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Wpoczątkowych stadiach choroby Parkinsona (PD) nawet proste strategie terapeutyczne
istotnie poprawiają sprawność pacjentów. Wraz z postępem choroby pojawiają się jednak
powikłania ruchowe, które dość szybko stają się główną przyczyną niesprawności cho-

rych, a ich leczenie stanowi duże wyzwanie. Klasycznie powikłania ruchowe PD oznaczają wystę-
powanie zaburzeń ruchowych o charakterze hipo- lub hiperkinetycznym wynikających z postępu
choroby lub leczenia farmakologicznego. Artykuł koncentruje się na aktualnych i rozwijających się
metodach leczenia farmakologicznego i chirurgicznego powikłań ruchowych PD oraz strategiach
zmniejszających ryzyko wystąpienia tych powikłań. W pracy pominięto grupę powikłań pozaru-
chowych (np. zaburzenia autonomiczne, zaburzenia snu lub nastroju, otępienie), które również
występują w tej chorobie.

Obraz kliniczny i epidemiologia powikłań ruchowych
Najczęstszymi powikłaniami ruchowymi w PD są fluktuacje ruchowe. Występują one zazwyczaj
pod postacią skrócenia działania leku (wearing off) i dyskinez szczytu dawki, kiedy stymulacja
dopaminergiczna wykracza poza okno terapeutyczne. Pełen zakres powikłań ruchowych w zależ-
ności od nasilenia stymulacji dopaminergicznej przedstawiono w tabeli 1. Objaw skrócenia dzia-
łania leku lub pogorszenie końca dawki polega na występowaniu objawów parkinsonowskich
o nasileniu jak przed leczeniem tuż przed końcem działania leku dopaminergicznego, czyli przed
wystąpieniem fazy off. Dyskinezy jednofazowe, najczęściej dyskinezy szczytu dawki, charaktery-
zują się występowaniem ruchów pląsawiczych w obrębie tułowia, ramion i szyi podczas maksy-
malnego (supra) terapeutycznego działania leków dopaminergicznych w fazie on (ryc. 1A, B).
Ruchy pląsawicze są obecne w spoczynku, ale nasilają się podczas wykonywania ruchów dowol-
nych i w sytuacjach stresowych. Odwrotnie, dyskinezy dwufazowe, czyli końca lub początku daw-
ki, manifestują się balicznymi ruchami nóg, zaczynającymi się w okresie przejściowym między
fazami off i on (ryc. 1C). Pojawić mogą się również szybkie fluktuacje typu on-off (zespół przełą-
czenia – przyp. tłum.), jak również tzw. yo-yoing. Ostatnie określenie odnosi się do występowa-
nia stanów off (np. pod postacią drżenia) i on (w tym dyskinez jednofazowych) w bardzo krótkich
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odstępach czasu, praktycznie bardziej jednocześnie niż se-
kwencyjnie. Uważa się, że za tego typu powikłania ruchowe,
jak również za opóźnienie pojawienia się fazy on odpowie-
dzialna jest zaburzona farmakokinetyka lewodopy, a dokład-
niej niepełna lub trudna do przewidzenia absorpcja lewodopy
w dwunastnicy. Problem ten jest szczególnie wyraźny, gdy sto-
sowane dawki lewodopy są bliskie progu terapeutycznego.
Absorpcja leku może być zakłócona konkurencyjnym wchła-
nianiem białek pokarmowych podczas wydłużonej fazy
opróżniania żołądka, co jest częstym zjawiskiem w PD.

Inne wzorce dyskinez zostały zaprezentowane na rycinach
1D-F. W zaawansowanych stadiach PD dyskinezy mogą być
wyraźniejsze w obrębie twarzy, a mniej nasilone w kończy-
nach. Zwykle jednak dyskinezy dolnej połowy twarzy poja-
wiają się dość wcześnie w przebiegu parkinsonizmu, a ten
wzorzec zaburzeń ruchowych jest bardziej typowy dla zaniku
wieloukładowego, szczególnie jeśli towarzyszą im dyskinezy
stóp (ryc. 1F).

Skrócenie działania leku, czyli zjawisko wearing off, poja-
wia się w ciągu 6 miesięcy od włączenia lewodopy u blisko
jednej czwartej chorych, a w ciągu 18 miesięcy aż u połowy
z nich.1 Dyskinezy indukowane lewodopą występują później
– w ciągu 6 miesięcy od rozpoczęcia leczenia pojawiają się
u jednej dziesiątej pacjentów, a po 18 miesiącach u jednej
czwartej.1 Powikłanie to, w ciągu kilku lat od rozpoczęcia sto-
sowania lewodopy, dotyczy 45-85% pacjentów z PD.2,3

Czynnikami ryzyka pojawienia się powikłań ruchowych
w PD są: młody wiek zachorowania, większe nasilenie choro-
by, dłuższy czas trwania choroby i długotrwała ekspozycja na
lewodopę (ryc. 2).3,4

Patofizjologia powikłań ruchowych
W warunkach fizjologicznych stymulacja receptorów dopa-
minergicznych w prążkowiu odbywa się w sposób toniczny,
czyli stały, a nie fazowy lub przerywany. Istotnym ogranicze-
niem stosowania lewodopy jest więc jej krótki czas półtrwa-
nia, który wymusza konieczność przyjmowania leku kilka razy
na dobę. Na początku choroby pula neuronów szlaku czar-
no-prążkowiowego, wykorzystując fazowo dostarczaną lewo-
dopę, zapewnia względnie stałą zbliżoną do fizjologicznej,
toniczną stymulację receptorów dopaminowych, co pozwala

uniknąć fluktuacji ruchowych będących objawem maksymal-
nych i minimalnych stężeń lewodopy. Wraz z rozwojem
choroby i zmniejszaniem się gęstości presynaptycznych neu-
ronów dopaminergicznych, zmniejsza się również ich zdol-
ność buforująca. W rezultacie stężenie dopaminy w synapsie
staje się wiernym odzwierciedleniem stężenia lewodopy w su-
rowicy, przez co zawęża się zakres terapeutyczny. Pulsacyjna
stymulacja receptorów dopaminowych w skorupie jest naj-
prawdopodobniej odpowiedzialna za niedostateczną pla-
styczność układu dopaminergicznego. Ujawnia się ona jako
utrata typowego wzorca zachowywania się dyskinez.

Dyskinezy
Dyskinezy są niepożądanymi zjawiskami hiperkinetycznymi
w zespole parkinsonowskim, wynikającymi z przekraczającej
zakres terapeutyczny, nadmiernej lub niedostatecznej, stymu-
lacji dopaminergicznej.5 W przeciwieństwie do względnie sta-
łego progu terapeutycznego, przy którym widoczne są
korzystne działania ruchowe leku, próg dla dyskinez wraz
z postępem choroby obniża się. Aby wystąpiły dyskinezy, mu-
szą zostać spełnione dwa warunki: (1) stymulacja dopaminer-
giczna musi być pulsacyjna, a nie ciągła; dochodzi do tego
wskutek stosowania lewodopy lub selektywnego krótko dzia-
łającego agonisty receptorów D1 lub D2, (2) zmniejszeniu mu-
si ulec pula neuronów szlaku czarno-prążkowiowego przy
zachowanym unerwieniu prążkowia (czyli musi dojść do izo-
lowanej degeneracji neuronów presynaptycznych). Dłuższy
czas półtrwania większości agonistów dopaminowych
(>6 godz.) w porównaniu z lewodopą (około 90 minut) tłu-
maczy ich mniejszy potencjał wywoływania dyskinez. Pierwot-
na degeneracja neuronów prążkowia, do której dochodzi
w takich parkinsonizmach postsynaptycznych, jak zanik wie-
loukładowy, zwyrodnienie korowo-podstawne i postępujące
porażenie nadjądrowe, zapobiega występowaniu dyskinez.
Wyjątkiem może być zanik wieloukładowy, jednak objawy tej
choroby i kolejność ich pojawiania się powinny naprowadzić
klinicystę na właściwe rozpoznanie (ryc. 1F).

Dyskinezy szczytu dawki dotyczące górnej części ciała wy-
nikają z nadmiernej aktywności szlaków dopaminowych bie-
gnących z prążkowia do wewnętrznych części gałki bladej
(GPi) oraz części siateczkowatej istoty czarnej (bezpośredni

TABELA 1. ZAKRES POWIKŁAŃ RUCHOWYCH PD

Występujące głównie w fazie off Występujące głównie w fazie on Stany pośrednie

Możliwe do przewidzenia skrócenie działania leku Dyskinezy szczytu dawki (dyskinezy jednofazowe) Dyskinezy dwufazowe (końca i początku
(wearing off) Zamrożenie fazy on (rzadko) dawki)

Przypadkowe off Mioklonie (związane z podawaniem lewodopy Zespół przełączenia – fluktuacje on-off

Dystonia fazy off (dystonia wczesnego poranka) lub amantadyny) Yo-yoing
Zamrożenie chodu Nagłe pojawienie się fazy off

Opóźnienie fazy on
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szlak ruchowy), podczas gdy patofizjologia dyskinez końca
dawki dotyczących dolnej połowy ciała nie została dotąd wy-
jaśniona. Z kolei tzw. dystonia fazy off pojawiająca się zwykle
pod koniec działania leku dopaminergicznego manifestuje się
zgięciem podeszwowym stopy oraz palców od drugiego

do piątego i wyprostem palucha po stronie większego nasile-
nia objawów parkinsonowskich. U podstaw tego zjawiska le-
ży niedostateczna aktywność szlaku biegnącego z prążkowia
do zewnętrznych części gałki bladej, w którym główną rolę
odgrywają receptory D2 (GPe, pośredni szlak ruchowy).

RYCINA 1. Typowe wzorce topograficzne różnych rodzajów dyskinez. (A) Dyskinezy szczytu dawki indukowane lewodopą obejmują głównie górną część
tułowia, szyję i ramiona, zwłaszcza po stronie bardziej dotkniętej procesem chorobowym. (B) Dyskinezy połowicze o większym nasileniu w obrębie ramion
niż kończyn dolnych mogą być również objawem dyskinez szczytu dawki, szczególnie w przypadku pacjentów z PD o wczesnym początku. (C) Dyskinezy
dwufazowe dotyczą głównie nóg, a oszczędzają tułów, szyję i ramiona. (D) Jednostronna dystonia stopy po stronie, po której objawy parkinsonowskie są
bardziej nasilone, jest typowym przykładem dystonii fazy off. (E) Ruchy choreoatetotyczne w obrębie twarzy, zajęcie dłoni z lub bez patologicznego
ustawienia stopy, mogą występować u osób w zaawansowanym stadium PD. (F) Dystonia twarzy z dyskinezami stóp to sztandarowa topografia objawów,
która u pacjentów z ustalonym wcześniej rozpoznaniem PD powinna sugerować zanik wieloukładowy (MSA). Obszary zakreskowane poziomymi liniami
dotyczą dystonii, jasnoszare – ruchów pląsawiczych, a ciemnoszare wskazują na większe nasilenie objawów. We wszystkich przypadkach choroba
zaczynała się od prawej strony ciała (Dzięki uprzejmości Mayfield Clinic, Cincinnati, OH, za zgodą).

Dystonia

Ruchy pląsawicze

A.  Dyskinezy szczytu dawki B.  Dyskinezy szczytu dawki C.  Dyskinezy dwufazowe

D.  Dystonia fazy off E.  Zaawansowana PD F.  Atypowy parkinsonizm (MSA)
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odstępach czasu, praktycznie bardziej jednocześnie niż se-
kwencyjnie. Uważa się, że za tego typu powikłania ruchowe,
jak również za opóźnienie pojawienia się fazy on odpowie-
dzialna jest zaburzona farmakokinetyka lewodopy, a dokład-
niej niepełna lub trudna do przewidzenia absorpcja lewodopy
w dwunastnicy. Problem ten jest szczególnie wyraźny, gdy sto-
sowane dawki lewodopy są bliskie progu terapeutycznego.
Absorpcja leku może być zakłócona konkurencyjnym wchła-
nianiem białek pokarmowych podczas wydłużonej fazy
opróżniania żołądka, co jest częstym zjawiskiem w PD.

Inne wzorce dyskinez zostały zaprezentowane na rycinach
1D-F. W zaawansowanych stadiach PD dyskinezy mogą być
wyraźniejsze w obrębie twarzy, a mniej nasilone w kończy-
nach. Zwykle jednak dyskinezy dolnej połowy twarzy poja-
wiają się dość wcześnie w przebiegu parkinsonizmu, a ten
wzorzec zaburzeń ruchowych jest bardziej typowy dla zaniku
wieloukładowego, szczególnie jeśli towarzyszą im dyskinezy
stóp (ryc. 1F).

Skrócenie działania leku, czyli zjawisko wearing off, poja-
wia się w ciągu 6 miesięcy od włączenia lewodopy u blisko
jednej czwartej chorych, a w ciągu 18 miesięcy aż u połowy
z nich.1 Dyskinezy indukowane lewodopą występują później
– w ciągu 6 miesięcy od rozpoczęcia leczenia pojawiają się
u jednej dziesiątej pacjentów, a po 18 miesiącach u jednej
czwartej.1 Powikłanie to, w ciągu kilku lat od rozpoczęcia sto-
sowania lewodopy, dotyczy 45-85% pacjentów z PD.2,3

Czynnikami ryzyka pojawienia się powikłań ruchowych
w PD są: młody wiek zachorowania, większe nasilenie choro-
by, dłuższy czas trwania choroby i długotrwała ekspozycja na
lewodopę (ryc. 2).3,4

Patofizjologia powikłań ruchowych
W warunkach fizjologicznych stymulacja receptorów dopa-
minergicznych w prążkowiu odbywa się w sposób toniczny,
czyli stały, a nie fazowy lub przerywany. Istotnym ogranicze-
niem stosowania lewodopy jest więc jej krótki czas półtrwa-
nia, który wymusza konieczność przyjmowania leku kilka razy
na dobę. Na początku choroby pula neuronów szlaku czar-
no-prążkowiowego, wykorzystując fazowo dostarczaną lewo-
dopę, zapewnia względnie stałą zbliżoną do fizjologicznej,
toniczną stymulację receptorów dopaminowych, co pozwala

uniknąć fluktuacji ruchowych będących objawem maksymal-
nych i minimalnych stężeń lewodopy. Wraz z rozwojem
choroby i zmniejszaniem się gęstości presynaptycznych neu-
ronów dopaminergicznych, zmniejsza się również ich zdol-
ność buforująca. W rezultacie stężenie dopaminy w synapsie
staje się wiernym odzwierciedleniem stężenia lewodopy w su-
rowicy, przez co zawęża się zakres terapeutyczny. Pulsacyjna
stymulacja receptorów dopaminowych w skorupie jest naj-
prawdopodobniej odpowiedzialna za niedostateczną pla-
styczność układu dopaminergicznego. Ujawnia się ona jako
utrata typowego wzorca zachowywania się dyskinez.

Dyskinezy
Dyskinezy są niepożądanymi zjawiskami hiperkinetycznymi
w zespole parkinsonowskim, wynikającymi z przekraczającej
zakres terapeutyczny, nadmiernej lub niedostatecznej, stymu-
lacji dopaminergicznej.5 W przeciwieństwie do względnie sta-
łego progu terapeutycznego, przy którym widoczne są
korzystne działania ruchowe leku, próg dla dyskinez wraz
z postępem choroby obniża się. Aby wystąpiły dyskinezy, mu-
szą zostać spełnione dwa warunki: (1) stymulacja dopaminer-
giczna musi być pulsacyjna, a nie ciągła; dochodzi do tego
wskutek stosowania lewodopy lub selektywnego krótko dzia-
łającego agonisty receptorów D1 lub D2, (2) zmniejszeniu mu-
si ulec pula neuronów szlaku czarno-prążkowiowego przy
zachowanym unerwieniu prążkowia (czyli musi dojść do izo-
lowanej degeneracji neuronów presynaptycznych). Dłuższy
czas półtrwania większości agonistów dopaminowych
(>6 godz.) w porównaniu z lewodopą (około 90 minut) tłu-
maczy ich mniejszy potencjał wywoływania dyskinez. Pierwot-
na degeneracja neuronów prążkowia, do której dochodzi
w takich parkinsonizmach postsynaptycznych, jak zanik wie-
loukładowy, zwyrodnienie korowo-podstawne i postępujące
porażenie nadjądrowe, zapobiega występowaniu dyskinez.
Wyjątkiem może być zanik wieloukładowy, jednak objawy tej
choroby i kolejność ich pojawiania się powinny naprowadzić
klinicystę na właściwe rozpoznanie (ryc. 1F).

Dyskinezy szczytu dawki dotyczące górnej części ciała wy-
nikają z nadmiernej aktywności szlaków dopaminowych bie-
gnących z prążkowia do wewnętrznych części gałki bladej
(GPi) oraz części siateczkowatej istoty czarnej (bezpośredni

TABELA 1. ZAKRES POWIKŁAŃ RUCHOWYCH PD

Występujące głównie w fazie off Występujące głównie w fazie on Stany pośrednie

Możliwe do przewidzenia skrócenie działania leku Dyskinezy szczytu dawki (dyskinezy jednofazowe) Dyskinezy dwufazowe (końca i początku
(wearing off) Zamrożenie fazy on (rzadko) dawki)

Przypadkowe off Mioklonie (związane z podawaniem lewodopy Zespół przełączenia – fluktuacje on-off

Dystonia fazy off (dystonia wczesnego poranka) lub amantadyny) Yo-yoing
Zamrożenie chodu Nagłe pojawienie się fazy off

Opóźnienie fazy on
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szlak ruchowy), podczas gdy patofizjologia dyskinez końca
dawki dotyczących dolnej połowy ciała nie została dotąd wy-
jaśniona. Z kolei tzw. dystonia fazy off pojawiająca się zwykle
pod koniec działania leku dopaminergicznego manifestuje się
zgięciem podeszwowym stopy oraz palców od drugiego

do piątego i wyprostem palucha po stronie większego nasile-
nia objawów parkinsonowskich. U podstaw tego zjawiska le-
ży niedostateczna aktywność szlaku biegnącego z prążkowia
do zewnętrznych części gałki bladej, w którym główną rolę
odgrywają receptory D2 (GPe, pośredni szlak ruchowy).

RYCINA 1. Typowe wzorce topograficzne różnych rodzajów dyskinez. (A) Dyskinezy szczytu dawki indukowane lewodopą obejmują głównie górną część
tułowia, szyję i ramiona, zwłaszcza po stronie bardziej dotkniętej procesem chorobowym. (B) Dyskinezy połowicze o większym nasileniu w obrębie ramion
niż kończyn dolnych mogą być również objawem dyskinez szczytu dawki, szczególnie w przypadku pacjentów z PD o wczesnym początku. (C) Dyskinezy
dwufazowe dotyczą głównie nóg, a oszczędzają tułów, szyję i ramiona. (D) Jednostronna dystonia stopy po stronie, po której objawy parkinsonowskie są
bardziej nasilone, jest typowym przykładem dystonii fazy off. (E) Ruchy choreoatetotyczne w obrębie twarzy, zajęcie dłoni z lub bez patologicznego
ustawienia stopy, mogą występować u osób w zaawansowanym stadium PD. (F) Dystonia twarzy z dyskinezami stóp to sztandarowa topografia objawów,
która u pacjentów z ustalonym wcześniej rozpoznaniem PD powinna sugerować zanik wieloukładowy (MSA). Obszary zakreskowane poziomymi liniami
dotyczą dystonii, jasnoszare – ruchów pląsawiczych, a ciemnoszare wskazują na większe nasilenie objawów. We wszystkich przypadkach choroba
zaczynała się od prawej strony ciała (Dzięki uprzejmości Mayfield Clinic, Cincinnati, OH, za zgodą).

Dystonia

Ruchy pląsawicze

A.  Dyskinezy szczytu dawki B.  Dyskinezy szczytu dawki C.  Dyskinezy dwufazowe

D.  Dystonia fazy off E.  Zaawansowana PD F.  Atypowy parkinsonizm (MSA)
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Le cze nie dys ki nez
W prze szło ści za le ca no roz po czy na nie le cze nia PD od sto so -
wa nia ago ni stów do pa mi ny. Ta kie po stę po wa nie mia ło opóź -
nić włą cze nie le wo do py i ogra ni czyć eks po zy cję na lek, a przez
to zmniej szyć ry zy ko roz wo ju dys ki nez in du ko wa nych le wo -
do pą. Ta kie po stę po wa nie wy da wa ło się uza sad nio ne u osób
mło dych, bar dziej na ra żo nych na wy stą pie nie te go ro dza ju po -
wi kłań ru cho wych i naj praw do po dob niej wy ma ga ją cych dłu -
go trwa łe go po da wa nia le wo do py.6 Oka zu je się jed nak, że czas
mię dzy włą cze niem le cze nia le wo do pą a wy stą pie niem dys ki -
nez nie róż ni się u osób mło dych i star szych.3 Dla te go nie za -
le ca się już opóź nia nia włą cza nia le wo do py u osób, któ rym
lek mo że po móc, w ce lu od ro cze nia po ja wie nia się dys ki nez. 

Wy stę po wa nie dys ki nez nie za wsze wy ma ga zmia ny le cze -
nia. Mi mo że dys ki ne zy nie po ko ją le ka rzy i opie ku nów, to
rzad ko są za uwa ża ne przez pa cjen tów i sta no wią bez po śred -
ni po wód ich nie spraw no ści.7 Kie dy u cho re go wy stę pu ją jed -
no fa zo we dys ki ne zy utrud nia ją ce funk cjo no wa nie, za le ca się
wdro że nie na stę pu ją cych stra te gii:
1. Zmniej sze nie daw ki le wo do py lub za stą pie nie jej ago ni stą

do pa mi no wym jest zwy kle sku tecz ne, ale od by wa się kosz -
tem na si le nia ob ja wów par kin so now skich i zwięk sze nia
czę sto ści wy stę po wa nia zja wi ska we aring off.8

2. Do da nie an ta go ni sty NMDA aman ta dy ny (Sym me trel), któ -
ra jest je dy nym le kiem o udo wod nio nym dzia ła niu zmniej -
sza ją cym dys ki ne zy bez jed no cze sne go na si la nia ob ja wów
par kin so now skich.9-11 Sku tecz ność aman ta dy ny jest jed -
nak ogra ni czo na w cza sie i we dług nie któ rych do nie sień
lek dzia ła naj le piej w cią gu pierw szych 8 mie się cy od włą -
cze nia.12 Aman ta dy na mo że tak że in du ko wać ob ja wy psy -

cho tycz ne, za bu rzać funk cje po znaw cze i po wo do wać
obrzę ki i li ve do re ti cu la ris na koń czy nach dol nych.13 Na -
le ży prze rwać po da wa nie le ku, je śli po ja wi się któreś z wy -
mie nio nych dzia łań nie po żą da nych. 

3. Po da nie klo za pi ny (Clo za ril) mo że zmniej szyć na si le nie
dys ki nez o 50% i skró cić o 30% czas ich trwa nia, czy li wy dłu -
żyć ok. 2,5 go dzi ny czas fa zy on bez dys ki nez.14 Sto so wa nie
te go le ku ogra ni cza ko niecz ność co ty go dnio we go ba da nia
krwi wy ni ka ją ce go ry zy ka agra nu lo cy to zy, jak rów nież fakt,
że jej dzia ła nie do ty czy głów nie kom po nen tu spo czyn ko we -
go dys ki nez szczy tu daw ki, a nie kom po nen tu zwią za nego
z ru chem, któ ry jest głów nym po wo dem nie spraw no ści.14

4. Le cze nie chi rur gicz ne, jak głę bo ka sty mu la cja mó zgu
(DBS) w re jo nie ją dra ni skow zgó rzo we go (STN) lub gał ki
bla dej al bo pal li do to mia w przy pad ku bra ku moż li wo ści
za sto so wa nia DBS.
Wy mie nio ne wcze śniej opcje far ma ko lo gicz ne są nie sku -

tecz ne w przy pad ku dys ki nez dwu fa zo wych do ty czą cych
głów nie koń czyn dol nych. Ten typ dys ki nez mo że wol niej od -
po wia dać na le cze nie zwięk sza ją ce to nicz ną ak tyw ność do pa -
mi ner gicz ną, czy li po dob ne do sto so wa ne go w przy pad ku
zja wi ska we aring off. W tym przy pad ku szcze gól nie sku tecz -
ne mo gą oka zać się pod skór ne in iek cje apo mor fi ny (Apo kyn,
patrz da lej). 

Badane strategie postępowania
w dyskinezach

Trwa ją ce obec nie ba da nia eks pe ry men tal ne, jak rów nież wcze -
sne fa zy ba dań kli nicz nych, wska zu ją na moż li wą ro lę w le cze -
niu dys ki nez an ta go ni stów re cep to rów glu ta mi nia ner gicz nych
(zmniej sza ją cych prze kaź nic two przez re cep to ry D1), an ta go -
ni stów re cep to rów kan na bi no ido wych, an ta go ni stów re cep -
to rów ad re ner gicz nych α2 (ha mu ją cych GPe), an ta go ni stów
re cep to rów ade no zy no wych A2A oraz ago ni stów re cep to rów
5-HT1A.15 Wy ka za no, że se lek tyw ny an ta go ni sta re cep to rów
ade no zy no wych A2A, istra de fyl li na, skra ca fa zy off, lecz nie
wpły wa na dys ki ne zy.16 Sa ri zo tan, ago ni sta re cep to rów 5-HT1A
i an ta go ni sta re cep to rów D3/D4, w daw kach nie na si la ją cych
ob ja wów par kin so now skich, nie wy wie ra ko rzyst ne go wpły -
wu na dys ki ne zy.17 Ba da nia nad no wy mi me to da mi te ra pii dys -
ki nez do ty czą obec nie oce ny sku tecz no ści i bez pie czeń stwa
sto so wa nia pre pa ra tów dzia ła ją cych na wy mie nio ne wcze śniej
ce le te ra peu tycz ne (tab. 2). 

Postępowanie w zaburzeniach
ruchowych fazy off i związanych
z wyczerpaniem dawki 
Cel te ra peu tycz ny w sta nach wy łą cze nia (fa za off) wy da je 
się sto sun ko wo pro sty, po nie waż jest nim zwięk sze nie sty-
mu la cji do pa mi ner gicz nej. Re ali za cja te go ce lu jest moż li wa 

RYCINA 2. Główne czynniki ryzyka występowania dystonii. Trójkąt
w prawym górnym rogu reprezentuje teoretycznie największe ryzyko
dyskinez wskutek dłuższego trwania choroby, większego nasilenia
objawów i większej skumulowanej ekspozycji na lewodopę. Te czynniki,
chociaż są wzajemnie powiązane, stanowią jednocześnie niezależne
czynniki ryzyka rozwoju dyskinez. Wczesny początek zachorowania na PD,
jeden z głównych czynników ryzyka dyskinez, jest również czynnikiem
niezależnym, niezwiązanym z czasem trwania choroby i jej nasileniem.

Czas trwania choroby
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dzię ki zwięk sze niu daw ki le wo do py, lub (je śli nie zo sta ło to
wcze śniej zro bio ne) do da niu al bo zwięk sze niu daw ki ago ni -
sty do pa mi ner gicz ne go. Pa cjen ci z dłu gi mi fa za mi off, 
za bu rze nia mi po ły ka nia lub in ny mi ogra ni cze nia mi w przyj -
mo wa niu pły nów i po kar mów sta łych (np. pa cjen ci, któ rzy
ma ją za kaz je dze nia sta łych po kar mów lub pi cia bez po śred -
nio przed lub po ope ra cji, oso by bez do stę pu do wo dy) mo -
gą od no sić ko rzy ści ze sto so wa nia roz pusz cza ją cych się
w ja mie ust nej ta ble tek za wie ra ją cych le wo do pę z kar bi do pą
(Par co pa, lek nie do stęp ny w Pol sce – przyp. tłum.), po nie waż
tych ta ble tek nie trze ba po pi jać. W wie lu przy pad kach po ja -
wia nie się faz off moż na ła two wy ja śnić przyj mo wa niem le -
wo do py łącz nie z po sił kiem biał ko wym lub sto so wa niem
nie opty mal nych da wek le wo do py z po wo du nud no ści, wy -
mio tów i (lub) za wro tów gło wy. Wy mie nio ne dzia ła nia nie po -
żą da ne są naj czę ściej spo wo do wa ne de kar bok sy la cją
le wo do py do do pa mi ny, za nim lek prze kro czy ba rie rę krew -
-mózg. Na le ży pa mię tać, że do pa mi na po za OUN jest źle to -
le ro wa na, a jej po da wa nie do żyl ne ogra ni cza się do skraj nych
sy tu acji u osób z cięż ką nie wy dol no ścią ser ca lub znaj du ją -
cych się we wstrzą sie. W ce lu po pra wy to le ran cji le wo do py
i opty ma li za cji daw ko wa nia moż na do dat ko wo po da wać 
kar bi do pę (Lo do syn). Kar bi do pa jest in hi bi to rem de kar bok sy -
la zy ami no kwa sów, stan dar do wo sto so wa nym w nie któ rych
go to wych pre pa ra tach le wo do py (Si ne met). Naj czę ściej 
kar bi do pa jest ko ja rzo na z le wo do pą w sto sun ku 25:100. Do -
da nie kar bi do py (75 mg) do każ dej daw ki Si ne me tu i zwięk -
sze nie tej pro por cji do 1:1 wpły wa ko rzyst nie w bli sko po ło wie
przy pad ków. Je śli za bu rze nia żo łąd ko wo -je li to we zwią za ne

z przyj mo wa niem le wo do py nie wy co fu ją się, wów czas po -
moc ne jest sto so wa nie an ta go ni sty ob wo do wych re cep to rów
do pa mi no wych do mpe ri do nu (Mo til lium), do stęp ne go w Ka -
na dzie, a w Sta nach Zjed no czo nych i wie lu in nych kra jach
sprze da wa ne go w ap te kach in ter ne to wych. Sto so wa nie te go
le ku w daw ce 10 mg trzy ra zy na do bę przy no si po pra wę
w oko ło 75% przy pad ków. Po dwo je nie daw ki zwięk sza ten
wskaź nik do 90%. Tri me to ben za mid (Ti gan) jest droż szy, ale
do stęp ny w Sta nach Zjed no czo nych. Lek ten mo że być za sto -
so wa ny u osób nie od po wia da ją cych na do mpe ri don.

Ago ni ści do pa mi ny nie po pra wia ją spraw no ści ru cho wej
w ta kim stop niu jak le wo do pa, ale skra ca ją czas trwa nia faz
off. Do stęp ne obec nie nie er go ta mi no we po chod ne, ta kie jak
ro pi ni rol (Re qu ip), pra mi pek sol (Mi ra pex) i ro ti go ty na (Neu -
pro, pla stry prze zskór ne cza so wo wy co fa ne ze sprze da ży
w Sta nach Zjed no czo nych) mo gą wy wo ły wać obrzę ki ko stek,
oma my, sen ność i za bu rze nia kon tro li im pul sów w więk szym
stop niu niż le wo do pa. Le ka rze mu szą pa mię tać o moż li wo ści
wy stą pie nia tych dzia łań nie po żą da nych i re ago wać na nie
zmniej sze niem daw ki le ku lub prze rwa niem te ra pii. 

Se lek tyw ne in hi bi to ry mo no ami no ok sy da zy (MAO )-B, se -
le gi li na (El de pryl) i ra sa gi li na (Azi lect), rów nież zmniej sza ją
ob ja wy wy czer pa nia le ku przez wy dłu ża nie faz on. Le ki te blo -
ku ją je den z ośrod ko wych szla ków ka ta bo licz nych do pa mi ny
(MAO -B), wy dłu ża jąc czas jej pół tr wa nia w mó zgu. Ra sa gi li na
(1 mg/24 h) do da na do le wo do py u cho rych z PD i fluk tu acja -
mi ru cho wy mi zmniej sza śred ni sko ry go wa ny czas trwa nia faz
off o ok. 30% lub 1,85 go dzi ny.18 Za kres wpły wu ra sa gi li ny na
czas trwa nia faz off jest po dob ny jak w przy pad ku en ta ka po nu.19

TA BE LA 2. NOWE METODY LECZENIA POWIKŁAŃ RUCHOWYCH PD

Metoda leczenia Docelowe powikłanie ruchowe Mechanizm działania Faza badania

Żel dojelitowy zawierający lewodopę Wyczerpanie dawki, zamrożenie chodu, Prekursor dopaminy Faza 3
z karbidopą (Duodopa) dyskinezy

Skojarzenie lewodopy z karbidopą Wyczerpanie dawki, zamrożenie chodu, Prekursor dopaminy Faza 3
(Sinemet) dyskinezy

Wlewy podskórne lizurydu Wyczerpanie dawki Izoergolinowy agonista dopaminy Faza 2/3

Ropinirol o kontrolowanym Czas do pojawienia się dyskinez Długodziałający agonista dopaminy (CDS) Faza 3
uwalnianiu (Requip XL) powyżej 2 lat

Lewodopa podawana podskórnie Wyczerpanie dawki, zamrożenie chodu, Prekursor dopaminy Faza 2
dyskinezy

Metylfenidat Zamrożenie chodu Inhibitor wychwytu zwrotnego dopaminy Faza 4
i noradrenaliny

Safinamid Wyczerpanie dawki Selektywny inhibitor MAO-B Faza 3

Piklozotan Wyczerpanie dawki, dyskinezy Selektywny częściowy agonista receptorów 5-HT1A Faza 2

AFQ056 Dyskinezy (umiarkowane do ciężkich) Lek antyglutaminergiczny (antagonista mGluR5) Faza 2

NP002 Dyskinezy (umiarkowane do ciężkich) Aktywacja receptorów nikotynowych Faza 1/2

SCH420814 Dyskinezy (umiarkowane do ciężkich) Antagonista receptora adenozynowego A2A Faza 2

Fipamezol Dyskinezy (umiarkowane do ciężkich) Antagonista receptora adrenergicznego α2 Faza 2

Neu-120 Dyskinezy (umiarkowane do ciężkich) Selektywny modulator receptora NMDA Faza 1/2

ACR325 Dyskinezy Stabilizator dopaminy Faza 1
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Le cze nie dys ki nez
W prze szło ści za le ca no roz po czy na nie le cze nia PD od sto so -
wa nia ago ni stów do pa mi ny. Ta kie po stę po wa nie mia ło opóź -
nić włą cze nie le wo do py i ogra ni czyć eks po zy cję na lek, a przez
to zmniej szyć ry zy ko roz wo ju dys ki nez in du ko wa nych le wo -
do pą. Ta kie po stę po wa nie wy da wa ło się uza sad nio ne u osób
mło dych, bar dziej na ra żo nych na wy stą pie nie te go ro dza ju po -
wi kłań ru cho wych i naj praw do po dob niej wy ma ga ją cych dłu -
go trwa łe go po da wa nia le wo do py.6 Oka zu je się jed nak, że czas
mię dzy włą cze niem le cze nia le wo do pą a wy stą pie niem dys ki -
nez nie róż ni się u osób mło dych i star szych.3 Dla te go nie za -
le ca się już opóź nia nia włą cza nia le wo do py u osób, któ rym
lek mo że po móc, w ce lu od ro cze nia po ja wie nia się dys ki nez. 

Wy stę po wa nie dys ki nez nie za wsze wy ma ga zmia ny le cze -
nia. Mi mo że dys ki ne zy nie po ko ją le ka rzy i opie ku nów, to
rzad ko są za uwa ża ne przez pa cjen tów i sta no wią bez po śred -
ni po wód ich nie spraw no ści.7 Kie dy u cho re go wy stę pu ją jed -
no fa zo we dys ki ne zy utrud nia ją ce funk cjo no wa nie, za le ca się
wdro że nie na stę pu ją cych stra te gii:
1. Zmniej sze nie daw ki le wo do py lub za stą pie nie jej ago ni stą

do pa mi no wym jest zwy kle sku tecz ne, ale od by wa się kosz -
tem na si le nia ob ja wów par kin so now skich i zwięk sze nia
czę sto ści wy stę po wa nia zja wi ska we aring off.8

2. Do da nie an ta go ni sty NMDA aman ta dy ny (Sym me trel), któ -
ra jest je dy nym le kiem o udo wod nio nym dzia ła niu zmniej -
sza ją cym dys ki ne zy bez jed no cze sne go na si la nia ob ja wów
par kin so now skich.9-11 Sku tecz ność aman ta dy ny jest jed -
nak ogra ni czo na w cza sie i we dług nie któ rych do nie sień
lek dzia ła naj le piej w cią gu pierw szych 8 mie się cy od włą -
cze nia.12 Aman ta dy na mo że tak że in du ko wać ob ja wy psy -

cho tycz ne, za bu rzać funk cje po znaw cze i po wo do wać
obrzę ki i li ve do re ti cu la ris na koń czy nach dol nych.13 Na -
le ży prze rwać po da wa nie le ku, je śli po ja wi się któreś z wy -
mie nio nych dzia łań nie po żą da nych. 

3. Po da nie klo za pi ny (Clo za ril) mo że zmniej szyć na si le nie
dys ki nez o 50% i skró cić o 30% czas ich trwa nia, czy li wy dłu -
żyć ok. 2,5 go dzi ny czas fa zy on bez dys ki nez.14 Sto so wa nie
te go le ku ogra ni cza ko niecz ność co ty go dnio we go ba da nia
krwi wy ni ka ją ce go ry zy ka agra nu lo cy to zy, jak rów nież fakt,
że jej dzia ła nie do ty czy głów nie kom po nen tu spo czyn ko we -
go dys ki nez szczy tu daw ki, a nie kom po nen tu zwią za nego
z ru chem, któ ry jest głów nym po wo dem nie spraw no ści.14

4. Le cze nie chi rur gicz ne, jak głę bo ka sty mu la cja mó zgu
(DBS) w re jo nie ją dra ni skow zgó rzo we go (STN) lub gał ki
bla dej al bo pal li do to mia w przy pad ku bra ku moż li wo ści
za sto so wa nia DBS.
Wy mie nio ne wcze śniej opcje far ma ko lo gicz ne są nie sku -

tecz ne w przy pad ku dys ki nez dwu fa zo wych do ty czą cych
głów nie koń czyn dol nych. Ten typ dys ki nez mo że wol niej od -
po wia dać na le cze nie zwięk sza ją ce to nicz ną ak tyw ność do pa -
mi ner gicz ną, czy li po dob ne do sto so wa ne go w przy pad ku
zja wi ska we aring off. W tym przy pad ku szcze gól nie sku tecz -
ne mo gą oka zać się pod skór ne in iek cje apo mor fi ny (Apo kyn,
patrz da lej). 

Badane strategie postępowania
w dyskinezach

Trwa ją ce obec nie ba da nia eks pe ry men tal ne, jak rów nież wcze -
sne fa zy ba dań kli nicz nych, wska zu ją na moż li wą ro lę w le cze -
niu dys ki nez an ta go ni stów re cep to rów glu ta mi nia ner gicz nych
(zmniej sza ją cych prze kaź nic two przez re cep to ry D1), an ta go -
ni stów re cep to rów kan na bi no ido wych, an ta go ni stów re cep -
to rów ad re ner gicz nych α2 (ha mu ją cych GPe), an ta go ni stów
re cep to rów ade no zy no wych A2A oraz ago ni stów re cep to rów
5-HT1A.15 Wy ka za no, że se lek tyw ny an ta go ni sta re cep to rów
ade no zy no wych A2A, istra de fyl li na, skra ca fa zy off, lecz nie
wpły wa na dys ki ne zy.16 Sa ri zo tan, ago ni sta re cep to rów 5-HT1A
i an ta go ni sta re cep to rów D3/D4, w daw kach nie na si la ją cych
ob ja wów par kin so now skich, nie wy wie ra ko rzyst ne go wpły -
wu na dys ki ne zy.17 Ba da nia nad no wy mi me to da mi te ra pii dys -
ki nez do ty czą obec nie oce ny sku tecz no ści i bez pie czeń stwa
sto so wa nia pre pa ra tów dzia ła ją cych na wy mie nio ne wcze śniej
ce le te ra peu tycz ne (tab. 2). 

Postępowanie w zaburzeniach
ruchowych fazy off i związanych
z wyczerpaniem dawki 
Cel te ra peu tycz ny w sta nach wy łą cze nia (fa za off) wy da je 
się sto sun ko wo pro sty, po nie waż jest nim zwięk sze nie sty-
mu la cji do pa mi ner gicz nej. Re ali za cja te go ce lu jest moż li wa 

RYCINA 2. Główne czynniki ryzyka występowania dystonii. Trójkąt
w prawym górnym rogu reprezentuje teoretycznie największe ryzyko
dyskinez wskutek dłuższego trwania choroby, większego nasilenia
objawów i większej skumulowanej ekspozycji na lewodopę. Te czynniki,
chociaż są wzajemnie powiązane, stanowią jednocześnie niezależne
czynniki ryzyka rozwoju dyskinez. Wczesny początek zachorowania na PD,
jeden z głównych czynników ryzyka dyskinez, jest również czynnikiem
niezależnym, niezwiązanym z czasem trwania choroby i jej nasileniem.

Czas trwania choroby
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dzię ki zwięk sze niu daw ki le wo do py, lub (je śli nie zo sta ło to
wcze śniej zro bio ne) do da niu al bo zwięk sze niu daw ki ago ni -
sty do pa mi ner gicz ne go. Pa cjen ci z dłu gi mi fa za mi off, 
za bu rze nia mi po ły ka nia lub in ny mi ogra ni cze nia mi w przyj -
mo wa niu pły nów i po kar mów sta łych (np. pa cjen ci, któ rzy
ma ją za kaz je dze nia sta łych po kar mów lub pi cia bez po śred -
nio przed lub po ope ra cji, oso by bez do stę pu do wo dy) mo -
gą od no sić ko rzy ści ze sto so wa nia roz pusz cza ją cych się
w ja mie ust nej ta ble tek za wie ra ją cych le wo do pę z kar bi do pą
(Par co pa, lek nie do stęp ny w Pol sce – przyp. tłum.), po nie waż
tych ta ble tek nie trze ba po pi jać. W wie lu przy pad kach po ja -
wia nie się faz off moż na ła two wy ja śnić przyj mo wa niem le -
wo do py łącz nie z po sił kiem biał ko wym lub sto so wa niem
nie opty mal nych da wek le wo do py z po wo du nud no ści, wy -
mio tów i (lub) za wro tów gło wy. Wy mie nio ne dzia ła nia nie po -
żą da ne są naj czę ściej spo wo do wa ne de kar bok sy la cją
le wo do py do do pa mi ny, za nim lek prze kro czy ba rie rę krew -
-mózg. Na le ży pa mię tać, że do pa mi na po za OUN jest źle to -
le ro wa na, a jej po da wa nie do żyl ne ogra ni cza się do skraj nych
sy tu acji u osób z cięż ką nie wy dol no ścią ser ca lub znaj du ją -
cych się we wstrzą sie. W ce lu po pra wy to le ran cji le wo do py
i opty ma li za cji daw ko wa nia moż na do dat ko wo po da wać 
kar bi do pę (Lo do syn). Kar bi do pa jest in hi bi to rem de kar bok sy -
la zy ami no kwa sów, stan dar do wo sto so wa nym w nie któ rych
go to wych pre pa ra tach le wo do py (Si ne met). Naj czę ściej 
kar bi do pa jest ko ja rzo na z le wo do pą w sto sun ku 25:100. Do -
da nie kar bi do py (75 mg) do każ dej daw ki Si ne me tu i zwięk -
sze nie tej pro por cji do 1:1 wpły wa ko rzyst nie w bli sko po ło wie
przy pad ków. Je śli za bu rze nia żo łąd ko wo -je li to we zwią za ne

z przyj mo wa niem le wo do py nie wy co fu ją się, wów czas po -
moc ne jest sto so wa nie an ta go ni sty ob wo do wych re cep to rów
do pa mi no wych do mpe ri do nu (Mo til lium), do stęp ne go w Ka -
na dzie, a w Sta nach Zjed no czo nych i wie lu in nych kra jach
sprze da wa ne go w ap te kach in ter ne to wych. Sto so wa nie te go
le ku w daw ce 10 mg trzy ra zy na do bę przy no si po pra wę
w oko ło 75% przy pad ków. Po dwo je nie daw ki zwięk sza ten
wskaź nik do 90%. Tri me to ben za mid (Ti gan) jest droż szy, ale
do stęp ny w Sta nach Zjed no czo nych. Lek ten mo że być za sto -
so wa ny u osób nie od po wia da ją cych na do mpe ri don.

Ago ni ści do pa mi ny nie po pra wia ją spraw no ści ru cho wej
w ta kim stop niu jak le wo do pa, ale skra ca ją czas trwa nia faz
off. Do stęp ne obec nie nie er go ta mi no we po chod ne, ta kie jak
ro pi ni rol (Re qu ip), pra mi pek sol (Mi ra pex) i ro ti go ty na (Neu -
pro, pla stry prze zskór ne cza so wo wy co fa ne ze sprze da ży
w Sta nach Zjed no czo nych) mo gą wy wo ły wać obrzę ki ko stek,
oma my, sen ność i za bu rze nia kon tro li im pul sów w więk szym
stop niu niż le wo do pa. Le ka rze mu szą pa mię tać o moż li wo ści
wy stą pie nia tych dzia łań nie po żą da nych i re ago wać na nie
zmniej sze niem daw ki le ku lub prze rwa niem te ra pii. 

Se lek tyw ne in hi bi to ry mo no ami no ok sy da zy (MAO )-B, se -
le gi li na (El de pryl) i ra sa gi li na (Azi lect), rów nież zmniej sza ją
ob ja wy wy czer pa nia le ku przez wy dłu ża nie faz on. Le ki te blo -
ku ją je den z ośrod ko wych szla ków ka ta bo licz nych do pa mi ny
(MAO -B), wy dłu ża jąc czas jej pół tr wa nia w mó zgu. Ra sa gi li na
(1 mg/24 h) do da na do le wo do py u cho rych z PD i fluk tu acja -
mi ru cho wy mi zmniej sza śred ni sko ry go wa ny czas trwa nia faz
off o ok. 30% lub 1,85 go dzi ny.18 Za kres wpły wu ra sa gi li ny na
czas trwa nia faz off jest po dob ny jak w przy pad ku en ta ka po nu.19

TA BE LA 2. NOWE METODY LECZENIA POWIKŁAŃ RUCHOWYCH PD

Metoda leczenia Docelowe powikłanie ruchowe Mechanizm działania Faza badania

Żel dojelitowy zawierający lewodopę Wyczerpanie dawki, zamrożenie chodu, Prekursor dopaminy Faza 3
z karbidopą (Duodopa) dyskinezy

Skojarzenie lewodopy z karbidopą Wyczerpanie dawki, zamrożenie chodu, Prekursor dopaminy Faza 3
(Sinemet) dyskinezy

Wlewy podskórne lizurydu Wyczerpanie dawki Izoergolinowy agonista dopaminy Faza 2/3

Ropinirol o kontrolowanym Czas do pojawienia się dyskinez Długodziałający agonista dopaminy (CDS) Faza 3
uwalnianiu (Requip XL) powyżej 2 lat

Lewodopa podawana podskórnie Wyczerpanie dawki, zamrożenie chodu, Prekursor dopaminy Faza 2
dyskinezy

Metylfenidat Zamrożenie chodu Inhibitor wychwytu zwrotnego dopaminy Faza 4
i noradrenaliny

Safinamid Wyczerpanie dawki Selektywny inhibitor MAO-B Faza 3

Piklozotan Wyczerpanie dawki, dyskinezy Selektywny częściowy agonista receptorów 5-HT1A Faza 2

AFQ056 Dyskinezy (umiarkowane do ciężkich) Lek antyglutaminergiczny (antagonista mGluR5) Faza 2

NP002 Dyskinezy (umiarkowane do ciężkich) Aktywacja receptorów nikotynowych Faza 1/2

SCH420814 Dyskinezy (umiarkowane do ciężkich) Antagonista receptora adenozynowego A2A Faza 2

Fipamezol Dyskinezy (umiarkowane do ciężkich) Antagonista receptora adrenergicznego α2 Faza 2

Neu-120 Dyskinezy (umiarkowane do ciężkich) Selektywny modulator receptora NMDA Faza 1/2

ACR325 Dyskinezy Stabilizator dopaminy Faza 1
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Se le gi li na jest me ta bo li zo wa na w wą tro bie do ana lo gów am -
fe ta mi ny. Wy ni ka ją ce z te go po bu dze nie mo że być w nie któ -
rych przy pad kach ko rzyst ne, z dru giej stro ny jed nak lek
po da ny po go dzi nie trzy na stej mo że po wo do wać bez sen -
ność. No wa po stać se le gi li ny, czy li ta blet ki pod ję zy ko we roz -
pusz cza ją ce się w ja mie ust nej (se le gi li na Zy dis), umoż li wia
ab sorp cję sub stan cji czyn nej ze ślu zów ki po licz ka, co zwięk -
sza bio do stęp ność le ku i zmniej sza efekt pierw sze go przej -
ścia przez wą tro bę. Po mi nię cie me ta bo li zmu wą tro bo we go
zmniej sza stę że nie po śred nich pro duk tów me ta bo li zmu, 
czy li po chod nych am fe ta mi ny i me tam fe ta mi ny. Po da nie in hi -
bi to ra MAO -B z me pe ry dy ną, in ny mi opia ta mi, trój pier ście -
nio wy mi le ka mi prze ciw de pre syj ny mi lub in hi bi to ra mi
zwrot ne go wy chwy tu se ro to ni ny mo że wy wo ły wać ob ja wy 
ze spo łu se ro to ni no we go wsku tek nad mier ne go po bu dze nia
re cep to rów 5-HT1A i 5-HT2A. Ten ja tro gen ny ze spół cha rak te -
ry zu je się en ce fa lo pa tią, sztyw no ścią głów nie koń czyn dol -
nych, dys au to no mią (z ob ja wa mi ta ki mi, jak bie gun ka,
roz sze rze nie źre nic i nad mier ne łza wie nie), mio klo nia mi, wy -
gó ro wa niem od ru chów i drgaw ka mi.

In hi bi to ry ka te cho lo me ty lo trans fe ra zy (COMT), tol ka pon
(Ta smar) i en ta ka pon (Com tan), wy dłu ża ją czas pół tr wa nia
le wo do py i jej bio do stęp ność, wy dłu ża ją czas trwa nia faz on
w cią gu dnia i skra ca ją czas trwa nia faz off. Tol ka pon sil niej
od en ta ka po nu wy dłu ża czas pół tr wa nia le wo do py, po nie waż
prze ni ka przez ba rie rę krew -mózg i ha mu je za rów no ob wo -
do wy, jak i ośrod ko wy szlak me ta bo licz ny zwią za ny z COMT.
W spo ra dycz nych przy pad kach tol ka pon mo że in du ko wać
pio ru nu ją cą nie wy dol ność wą tro by, dla te go na le ży mo ni to ro -
wać ak tyw ność en zy mów wą tro bo wych co 2 ty go dnie. Lek
jest za re zer wo wa ny do le cze nia cięż kich ze spo łów off, nie od -
po wia da ją cych na le cze nie en ta ka po nem. Względ nie czę stym
dzia ła niem nie po żą da nym sto so wa nia in hi bi to rów COMT jest
bie gun ka, któ ra by wa po wo dem od sta wie nia le ku w oko ło
3% przy pad ków.

Pod skór ne po da nia apo mor fi ny (Apo kyn) są uwa ża ne za le -
cze nie ra tun ko we w przy pad ku opor nych ze spo łów off z cięż -
ką bra dy ki ne zją i nie moż li wy mi do prze wi dze nia fluk tu acja mi
on -off. Apo mor fi na mo że in du ko wać wy mio ty, dla te go na 
2-3 dni przed jej pierw szym po da niem sto su je się tri me to ben -
za mid (300 mg trzy ra zy na do bę).20 W ce lu usta le nia opty mal -
nej pod wzglę dem sku tecz no ści i to le ran cji daw ki apo mor fi ny,
któ ra osta tecz nie mie ści się w za kre sie od 4 do 8 mg, pro du -
cent te go le ku spon so ro wał spe cjal ny pro gram wpro wa dza nia
pre pa ra tu w wa run kach do mo wych. Dzia ła nie apo mor fi ny jest
wi docz ne po 10-15 mi nu tach od in iek cji, a wpływ te ra peu tycz -
ny utrzy mu je się przez oko ło 90 mi nut.

Za mro że nie cho du
Za bu rze nia cho du po le ga ją ce na szu ra niu lub za mro że niu
cho du są dość czę ste w PD i sta no wią istot ny po wód po gor -
sze nia spraw no ści osób z tą cho ro bą.21 Za mro że nie cho du
jest naj częst szym ob ja wem sta nów off i wy ma ga za zwy czaj
zwięk sze nia da wek le ków do pa mi ner gicz nych, zwłasz cza le -

wo do py. Wraz z upły wem cza su le ki do pa mi ner gicz ne i ak tu -
al nie do stęp ne me to dy le cze nia chi rur gicz ne go mo gą nie wy -
star czać do sku tecz ne go le cze nia za bu rzeń cho du.22,23

Po stu lu je się, że za mro że nie cho du jest spo wo do wa ne utra -
tą neu ro nów no ra dre ner gicz nych wsku tek de ge ne ra cji miej -
sca si na we go oraz za bu rze niem rów no wa gi mię dzy ukła da mi
do pa mi ner gicz nym i no ra dre ner gicz nym.24 Wy ni ki dwóch
otwar tych ba dań kli nicz nych su ge ro wa ły moż li wość ko-
rzyst ne go wpły wu me tyl fe ni da tu (Ri ta lin) na za mro że nie 
cho du.25,26 Me tyl fe ni dat ha mu je prąż ko wio wy pre sy nap tycz -
ny trans por ter do pa mi ny, któ ry uczest ni czy w wy chwy cie
zwrot nym do pa mi ny 27 oraz pre sy nap tycz ny trans por ter 
no ra dre na li ny.28 Pro wa dzi to do wzro stu stę że nia obu tych
neu ro prze kaź ni ków w szcze li nie sy nap tycz nej. Zmniej sza nie
ry zy ka wy stą pie nia za mro że nia opi sa no rów nież w przy pad ku
sto so wa nia se le gi li ny i ra sa gi li ny.21,29

W re ha bi li ta cji cho du i mi ni ma li zo wa niu czę sto ści wy stę -
po wa nia epi zo dów za mro że nia mo gą być sto so wa ne me to dy
nie far ma ko lo gicz ne opar te na wy ko rzy sta niu bodź ców słu -
cho wych, wzro ko wych lub do ty ko wych.30 Zo sta ły już opra co -
wa ne spe cjal ne urzą dze nia sto so wa ne w za bu rze niach cho du
zwią za nych z PD, wy ko rzy stu ją ce te go ro dza ju bodź co wa nie
czu cio we.31 W tych urzą dze niach za sto so wa no stra te gie
otwar tej pę tli, jak sy gna ły wzro ko we o sta łej pręd ko ści 32 lub
ryt micz ne bodź ce słu cho we.33

Cią gła sty mu la cja do pa mi ner gicz na
Wie le do wo dów prze ma wia za tym, że le wo do pa po da wa na
tra dy cyj nie po wo du je nie fi zjo lo gicz ną pul sa cyj ną sty mu la cję
re cep to rów do pa mi ner gicz nych, któ ra z cza sem pro wa dzi
do po wsta wa nia po wi kłań ru cho wych.34 Jed nym ze spo so -
bów po da wa nia le wo do py, któ re go ce lem jest ogra ni cze nie
pul sa cyj nej sty mu la cji do pa mi ner gicz nej, są cią głe wle wy do -
je li to we.35 Sto so wa nie tej me to dy we fluk tu acjach ru cho -
wych, a szcze gól nie w trud nych do opa no wa nia dys ki ne zach
u pa cjen tów z za awan so wa ną PD, mo że przy nieść istot ną 
po pra wę, po nie waż zwięk sza na jest cał ko wi ta dzien na daw -
ka le wo do py i wy dłu ża ją się fa zy on.36 Le wo do pa z kar bok sy -
me ty lo ce lu lo zą w po sta ci że lu (Du odo pa) za wie ra ją ce go lek
w stę że niu 20 mg/ml, któ ry mo że być po da wa ny w cią głym
wle wie do je li ta czcze go, zo sta ła za re je stro wa na w więk szo ści
kra jów eu ro pej skich, a ostat nio rów nież w Ka na dzie. Ak tu al -
nie w Sta nach Zjed no czo nych to czy się ba da nie me to dą 
po dwój nie śle pej i po dwój nie po zo ro wa nej pró by, któ re go
pod su mo wa nie i za twier dze nie są spo dzie wa ne pod ko niec
2011 ro ku. Pro dukt mo że wejść na ry nek w 2012 ro ku. 
Sto so wa nie tej po sta ci le wo do py wy ma ga in dy wi du al ne go
roz wa że nia ocze ki wa nej po pra wy funk cji ru cho wych i po ten -
cjal nych po wi kłań. Sto so wa nie le ku w mo no te ra pii przez pa -
cjen tów z za awan so wa ną PD, któ rzy mo gą nie wy ma gać
in nych le ków ogra ni cza moż li wość dzia łań nie po żą da nych
zwią za nych z dłu go trwa ły mi po da nia mi do je li to wy mi (np. 
za ka że nie prze zskór nej ga stro sto mii, prze miesz cze nie, skrę -
ce nie i oklu zja ka niu li, wy so kie kosz ty).37
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In ną me to dą cią głej sty mu la cji do pa mi ner gicz nej (con ti -
nu ous do pa mi ner gic sti mu la tion, CDS) jest po da wa nie 
dro gą pod skór ną, za po mo cą spe cjal nych mi ni pomp, apo -
mor fi ny – le ku, któ ry rów nież zmniej sza fluk tu acje i dys ki ne -
zy.36 Ten ro dzaj te ra pii jest jed nak do stęp ny tyl ko w Eu ro pie.
W Sta nach Zjed no czo nych apo mor fi na jest sto so wa na ja ko
lek ra tun ko wy w przy pad ku opor nych lub po ja wia ją cych się
nie spo dzie wa nie okre sów off u cho rych w za awan so wa nych
sta diach PD. Sto so wa nie apo mor fi ny w po sta ci cią głe go wle -
wu ma pew ne ogra ni cze nia zwią za ne z to le ran cją spo so bu
po da wa nia, któ ry nie sie ry zy ko po wsta wa nia swę dzą cych za -
czer wie nio nych guz ków lub rza dziej owrzo dzeń i rop ni
w miej scu wle wu oraz in du ko wa niem w nie licz nych przy pad -
kach au to im mu no lo gicz nej nie do krwi sto ści he mo li tycz nej.

Prze zskór ne po da nie ro ti go ty ny wy da je się teo re tycz nie
rów nie atrak cyj ne jak CDS. Nie wy ka za no jed nak prze wa gi 
te go le ku nad ago ni sta mi re cep to rów do pa mi no wych o dłu -
gim cza sie pół tr wa nia po da wa ny mi do ust nie w trzech daw -
kach, jak pra mi pek so l39 i ro ti go ty na.40 Do stęp na jest po stać
ro pi ni ro lu o kon tro lo wa nym uwal nia niu po da wa ne go 
w po je dyn czej daw ce do bo wej (Re qu ip XL), a nie dłu go praw -
do po dob nie zo sta nie za re je stro wa na po dob na po stać pra mi -
pek so lu. Ba da nia nad oby dwo ma le ka mi w po sta ciach
o prze dłu żo nym uwal nia niu wska zu ją, że ich stę że nie te ra -
peu tycz ne we krwi i sku tecz ny wpływ na funk cje ru cho we
utrzy mu je się przez po nad 24 go dzi ny po jed no ra zo wym po -
da niu. Pre pa ra ty po da wa ne raz na do bę uprasz cza ją sche mat
le cze nia i umoż li wia ją lep sze sto so wa nie się cho rych do za le -
ceń le kar skich, jed nak nie są w sta nie za stą pić sil niej szej CDS
osią ga nej za po mo cą le wo do py i apo mor fi ny.

Po da wa nie le wo do py w sko ja rze niu z en ta ka po nem (Sta -
le vo, 4 daw ki/24 h w od stę pach 3,5-go dzin nych) u pa cjen tów
we wcze snym sta dium PD nie opóź nia po ja wie nia się dys ki -
nez w po rów na niu ze sto so wa niem wy łącz nie le wo do py 
(War ren Ola no, ba da nie STRI DE -PD, da ne nie pu bli ko wa ne,
2010). Ina czej niż się spo dzie wa no, sto so wa nie Sta le vo wią za -
ło się z wcze śniej szym po ja wie niem się dys ki nez i więk szą
czę sto ścią ich wy stę po wa nia. Da ne far ma ko ki ne tycz ne wska -
zu ją, że re ko men do wa ne sto so wa nie le ku w czte rech daw -
kach po dzie lo nych nie sta bi li zu je stę że nia le wo do py
w oso czu i osią gnię cia sta nu CDS. Na le ży za zna czyć, że
w przy pad ku ak tu al nie do stęp nych po sta ci le wo do py o kon -
tro lo wa nym uwal nia niu (Si ne met CR), któ re teo re tycz nie ma -
ją po zy tyw ne ce chy far ma ko ki ne tycz ne, ab sorp cja mo że być
rów nież za bu rzo na, a le ki te nie za po bie ga ją dys ki ne zom,
a na wet mo gą uła twiać ich po wsta wa nie.41

Głę bo ka sty mu la cja mó zgu
Głę bo ka sty mu la cja STN i GPi za stą pi ła za bie gi abla cji w le -
cze niu po wi kłań ru cho wych, któ re nie od po wia da ją na wy -
mie nio ne w po przed nich roz dzia łach le ki. Ide al ny kan dy dat
do STN DBS to sto sun ko wo mło dy pa cjent z do sko na łą od po -
wie dzią na le wo do pę, ale też z dłu go trwa ły mi okre sa mi off
i dys ki ne za mi unie moż li wia ją cy mi zwięk sza nie da wek le ków

do pa mi ner gicz nych, któ ry nie ma za bu rzeń funk cji po znaw -
czych lub tyl ko mi ni mal ny de fi cyt.42 W ran do mi zo wa nym ba -
da niu kli nicz nym z udzia łem 156 pa cjen tów z PD i cięż ki mi
po wi kła nia mi ru cho wy mi po rów ny wa no naj lep szą far ma ko -
te ra pię z STN DBS i jed no cze sną far ma ko te ra pią. STN DBS
wy raź ne zmniej sza ła ob ja wy wy czer pa nia daw ki, skra ca ła czas
faz on z dys ki ne za mi (o po nad 50%) i na si le nie ob ja wów de -
pre sji, jak rów nież pro wa dzi ła do ogól nej po pra wy ja ko ści ży -
cia.43 Me ta ana li za wy ni ków le cze nia 921 pa cjen tów za
po mo cą STN DBS wy ka za ła oko ło 70% zmniej sze nie dys ki -
nez in du ko wa nych le wo do pą.44 W wie lu ba da niach su ge ro -
wa no, że an ty dy ski ne tycz ne dzia ła nie STN osią ga ne jest
głów nie przez zmniej sze nie daw ki le ków do pa mi ner gicz nych,
pod czas gdy sty mu la cja ga łek bla dych mo że wy wie rać nie za -
leż ny wpływ. W do brze za pro jek to wa nym pro spek tyw nym,
za śle pio nym ba da niu po rów nu ją cym le cze nie ope ra cyj ne
z DBS STN lub GPi wy ka za no po dob ną po pra wę funk cji ru -
cho wych dla obu tych me tod.45 Ko rzy ści z DBS na le ży jed nak
za wsze roz wa żać przez pry zmat po ten cjal nych po wi kłań zwią -
za nych z pro ce du rą (np. ze rwa nia prze wo dów, za ka że nia, po -
wsta nie krwia ka) oraz wpły wem sa mej sty mu la cji (np.
dyz ar tria, de pre sja, za bu rze nia płyn no ści mo wy). 

W przy pad ku za mro że nia cho du w PD oce nia na by ła sku -
tecz ność sty mu la cji ją dra ko na ro wo -mo sto we go (PPN), czy li
ją dra roz pro szo ne go w gór nej czę ści pnia mó zgu uwa ża ne go
za śród mó zgo wio wy ośro dek ru chu.46 Wstęp ne wy ni ki wska -
zu ją na po ten cjal ne ko rzy ści ze sty mu la cji PPN w przy pad ku
za mro że nia cho du u pa cjen tów le czo nych jed no cze śnie STN
DBS.47 Jed no stron na sty mu la cja PPN mo że być rów nież 
zwią za na ze zmniej sze niem czę sto ści upad ków.48 W ce lu
okre śle nia naj lep szych me tod chi rur gicz nych i szcze gó łów
tech nicz nych (pro ce du ry jed no - lub dwu stron ne, z rów no -
cze sną sty mu la cją STN lub bez niej) nie zbęd ne są dal sze ba -
da nia. 

Eks pe ry men tal ne me to dy chi rur gicz ne
Pier wot nym ce lem dla te ra pii ko mór ko wych, stra te gii do star -
cza nia czyn ni ków tro ficz nych i ge nów w ce lu przy wró ce nia
lub wy mia ny neu ro nów do pa mi ner gicz nych, sta ło się prąż ko -
wie, po nie waż jest to miej sce de ge ne ra cji neu ro nów do pa mi -
ner gicz nych isto ty czar nej i głów ne miej sce, w któ rym
do cho dzi do utra ty do pa mi ny. Naj czę ściej ba da ny mi me to da -
mi te ra pii ma ją cych na ce lu za stą pie nie neu ro nów do pa mi ner -
gicz nych by ły prze szcze py pło do wych ko mó rek isto ty czar nej.
Mi mo wcze śniej szych do wo dów z ba dań otwar tych, że me to -
da ta mo że przy nieść dłu go ter mi no we ko rzy ści kli nicz ne,
zwłasz cza w za kre sie cza su fa zy on bez dys ki nez, jak rów nież
wy ka za nia dłu go trwa łe go prze ży cia wsz cze pia nych neu ro -
nów,49 w dwóch ran do mi zo wa nych ba da niach kli nicz nych nie
wy ka za no istot nych ko rzy ści ze sto so wa nia tej me to dy.50

Su ge ro wa no też, że przy wró ce nie prze kaź nic twa do pa-
mi ner gicz ne go moż na osią gnąć, wy ko rzy stu jąc ko mór ki ma -
cie rzy ste. Więk szość ba dań pro wa dzo no przy uży ciu za rod -
ko wych ko mó rek ma cie rzy stych. Mi mo że ist nie ją do nie sie nia
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Se le gi li na jest me ta bo li zo wa na w wą tro bie do ana lo gów am -
fe ta mi ny. Wy ni ka ją ce z te go po bu dze nie mo że być w nie któ -
rych przy pad kach ko rzyst ne, z dru giej stro ny jed nak lek
po da ny po go dzi nie trzy na stej mo że po wo do wać bez sen -
ność. No wa po stać se le gi li ny, czy li ta blet ki pod ję zy ko we roz -
pusz cza ją ce się w ja mie ust nej (se le gi li na Zy dis), umoż li wia
ab sorp cję sub stan cji czyn nej ze ślu zów ki po licz ka, co zwięk -
sza bio do stęp ność le ku i zmniej sza efekt pierw sze go przej -
ścia przez wą tro bę. Po mi nię cie me ta bo li zmu wą tro bo we go
zmniej sza stę że nie po śred nich pro duk tów me ta bo li zmu, 
czy li po chod nych am fe ta mi ny i me tam fe ta mi ny. Po da nie in hi -
bi to ra MAO -B z me pe ry dy ną, in ny mi opia ta mi, trój pier ście -
nio wy mi le ka mi prze ciw de pre syj ny mi lub in hi bi to ra mi
zwrot ne go wy chwy tu se ro to ni ny mo że wy wo ły wać ob ja wy 
ze spo łu se ro to ni no we go wsku tek nad mier ne go po bu dze nia
re cep to rów 5-HT1A i 5-HT2A. Ten ja tro gen ny ze spół cha rak te -
ry zu je się en ce fa lo pa tią, sztyw no ścią głów nie koń czyn dol -
nych, dys au to no mią (z ob ja wa mi ta ki mi, jak bie gun ka,
roz sze rze nie źre nic i nad mier ne łza wie nie), mio klo nia mi, wy -
gó ro wa niem od ru chów i drgaw ka mi.

In hi bi to ry ka te cho lo me ty lo trans fe ra zy (COMT), tol ka pon
(Ta smar) i en ta ka pon (Com tan), wy dłu ża ją czas pół tr wa nia
le wo do py i jej bio do stęp ność, wy dłu ża ją czas trwa nia faz on
w cią gu dnia i skra ca ją czas trwa nia faz off. Tol ka pon sil niej
od en ta ka po nu wy dłu ża czas pół tr wa nia le wo do py, po nie waż
prze ni ka przez ba rie rę krew -mózg i ha mu je za rów no ob wo -
do wy, jak i ośrod ko wy szlak me ta bo licz ny zwią za ny z COMT.
W spo ra dycz nych przy pad kach tol ka pon mo że in du ko wać
pio ru nu ją cą nie wy dol ność wą tro by, dla te go na le ży mo ni to ro -
wać ak tyw ność en zy mów wą tro bo wych co 2 ty go dnie. Lek
jest za re zer wo wa ny do le cze nia cięż kich ze spo łów off, nie od -
po wia da ją cych na le cze nie en ta ka po nem. Względ nie czę stym
dzia ła niem nie po żą da nym sto so wa nia in hi bi to rów COMT jest
bie gun ka, któ ra by wa po wo dem od sta wie nia le ku w oko ło
3% przy pad ków.

Pod skór ne po da nia apo mor fi ny (Apo kyn) są uwa ża ne za le -
cze nie ra tun ko we w przy pad ku opor nych ze spo łów off z cięż -
ką bra dy ki ne zją i nie moż li wy mi do prze wi dze nia fluk tu acja mi
on -off. Apo mor fi na mo że in du ko wać wy mio ty, dla te go na 
2-3 dni przed jej pierw szym po da niem sto su je się tri me to ben -
za mid (300 mg trzy ra zy na do bę).20 W ce lu usta le nia opty mal -
nej pod wzglę dem sku tecz no ści i to le ran cji daw ki apo mor fi ny,
któ ra osta tecz nie mie ści się w za kre sie od 4 do 8 mg, pro du -
cent te go le ku spon so ro wał spe cjal ny pro gram wpro wa dza nia
pre pa ra tu w wa run kach do mo wych. Dzia ła nie apo mor fi ny jest
wi docz ne po 10-15 mi nu tach od in iek cji, a wpływ te ra peu tycz -
ny utrzy mu je się przez oko ło 90 mi nut.

Za mro że nie cho du
Za bu rze nia cho du po le ga ją ce na szu ra niu lub za mro że niu
cho du są dość czę ste w PD i sta no wią istot ny po wód po gor -
sze nia spraw no ści osób z tą cho ro bą.21 Za mro że nie cho du
jest naj częst szym ob ja wem sta nów off i wy ma ga za zwy czaj
zwięk sze nia da wek le ków do pa mi ner gicz nych, zwłasz cza le -

wo do py. Wraz z upły wem cza su le ki do pa mi ner gicz ne i ak tu -
al nie do stęp ne me to dy le cze nia chi rur gicz ne go mo gą nie wy -
star czać do sku tecz ne go le cze nia za bu rzeń cho du.22,23

Po stu lu je się, że za mro że nie cho du jest spo wo do wa ne utra -
tą neu ro nów no ra dre ner gicz nych wsku tek de ge ne ra cji miej -
sca si na we go oraz za bu rze niem rów no wa gi mię dzy ukła da mi
do pa mi ner gicz nym i no ra dre ner gicz nym.24 Wy ni ki dwóch
otwar tych ba dań kli nicz nych su ge ro wa ły moż li wość ko-
rzyst ne go wpły wu me tyl fe ni da tu (Ri ta lin) na za mro że nie 
cho du.25,26 Me tyl fe ni dat ha mu je prąż ko wio wy pre sy nap tycz -
ny trans por ter do pa mi ny, któ ry uczest ni czy w wy chwy cie
zwrot nym do pa mi ny 27 oraz pre sy nap tycz ny trans por ter 
no ra dre na li ny.28 Pro wa dzi to do wzro stu stę że nia obu tych
neu ro prze kaź ni ków w szcze li nie sy nap tycz nej. Zmniej sza nie
ry zy ka wy stą pie nia za mro że nia opi sa no rów nież w przy pad ku
sto so wa nia se le gi li ny i ra sa gi li ny.21,29

W re ha bi li ta cji cho du i mi ni ma li zo wa niu czę sto ści wy stę -
po wa nia epi zo dów za mro że nia mo gą być sto so wa ne me to dy
nie far ma ko lo gicz ne opar te na wy ko rzy sta niu bodź ców słu -
cho wych, wzro ko wych lub do ty ko wych.30 Zo sta ły już opra co -
wa ne spe cjal ne urzą dze nia sto so wa ne w za bu rze niach cho du
zwią za nych z PD, wy ko rzy stu ją ce te go ro dza ju bodź co wa nie
czu cio we.31 W tych urzą dze niach za sto so wa no stra te gie
otwar tej pę tli, jak sy gna ły wzro ko we o sta łej pręd ko ści 32 lub
ryt micz ne bodź ce słu cho we.33

Cią gła sty mu la cja do pa mi ner gicz na
Wie le do wo dów prze ma wia za tym, że le wo do pa po da wa na
tra dy cyj nie po wo du je nie fi zjo lo gicz ną pul sa cyj ną sty mu la cję
re cep to rów do pa mi ner gicz nych, któ ra z cza sem pro wa dzi
do po wsta wa nia po wi kłań ru cho wych.34 Jed nym ze spo so -
bów po da wa nia le wo do py, któ re go ce lem jest ogra ni cze nie
pul sa cyj nej sty mu la cji do pa mi ner gicz nej, są cią głe wle wy do -
je li to we.35 Sto so wa nie tej me to dy we fluk tu acjach ru cho -
wych, a szcze gól nie w trud nych do opa no wa nia dys ki ne zach
u pa cjen tów z za awan so wa ną PD, mo że przy nieść istot ną 
po pra wę, po nie waż zwięk sza na jest cał ko wi ta dzien na daw -
ka le wo do py i wy dłu ża ją się fa zy on.36 Le wo do pa z kar bok sy -
me ty lo ce lu lo zą w po sta ci że lu (Du odo pa) za wie ra ją ce go lek
w stę że niu 20 mg/ml, któ ry mo że być po da wa ny w cią głym
wle wie do je li ta czcze go, zo sta ła za re je stro wa na w więk szo ści
kra jów eu ro pej skich, a ostat nio rów nież w Ka na dzie. Ak tu al -
nie w Sta nach Zjed no czo nych to czy się ba da nie me to dą 
po dwój nie śle pej i po dwój nie po zo ro wa nej pró by, któ re go
pod su mo wa nie i za twier dze nie są spo dzie wa ne pod ko niec
2011 ro ku. Pro dukt mo że wejść na ry nek w 2012 ro ku. 
Sto so wa nie tej po sta ci le wo do py wy ma ga in dy wi du al ne go
roz wa że nia ocze ki wa nej po pra wy funk cji ru cho wych i po ten -
cjal nych po wi kłań. Sto so wa nie le ku w mo no te ra pii przez pa -
cjen tów z za awan so wa ną PD, któ rzy mo gą nie wy ma gać
in nych le ków ogra ni cza moż li wość dzia łań nie po żą da nych
zwią za nych z dłu go trwa ły mi po da nia mi do je li to wy mi (np. 
za ka że nie prze zskór nej ga stro sto mii, prze miesz cze nie, skrę -
ce nie i oklu zja ka niu li, wy so kie kosz ty).37
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In ną me to dą cią głej sty mu la cji do pa mi ner gicz nej (con ti -
nu ous do pa mi ner gic sti mu la tion, CDS) jest po da wa nie 
dro gą pod skór ną, za po mo cą spe cjal nych mi ni pomp, apo -
mor fi ny – le ku, któ ry rów nież zmniej sza fluk tu acje i dys ki ne -
zy.36 Ten ro dzaj te ra pii jest jed nak do stęp ny tyl ko w Eu ro pie.
W Sta nach Zjed no czo nych apo mor fi na jest sto so wa na ja ko
lek ra tun ko wy w przy pad ku opor nych lub po ja wia ją cych się
nie spo dzie wa nie okre sów off u cho rych w za awan so wa nych
sta diach PD. Sto so wa nie apo mor fi ny w po sta ci cią głe go wle -
wu ma pew ne ogra ni cze nia zwią za ne z to le ran cją spo so bu
po da wa nia, któ ry nie sie ry zy ko po wsta wa nia swę dzą cych za -
czer wie nio nych guz ków lub rza dziej owrzo dzeń i rop ni
w miej scu wle wu oraz in du ko wa niem w nie licz nych przy pad -
kach au to im mu no lo gicz nej nie do krwi sto ści he mo li tycz nej.

Prze zskór ne po da nie ro ti go ty ny wy da je się teo re tycz nie
rów nie atrak cyj ne jak CDS. Nie wy ka za no jed nak prze wa gi 
te go le ku nad ago ni sta mi re cep to rów do pa mi no wych o dłu -
gim cza sie pół tr wa nia po da wa ny mi do ust nie w trzech daw -
kach, jak pra mi pek so l39 i ro ti go ty na.40 Do stęp na jest po stać
ro pi ni ro lu o kon tro lo wa nym uwal nia niu po da wa ne go 
w po je dyn czej daw ce do bo wej (Re qu ip XL), a nie dłu go praw -
do po dob nie zo sta nie za re je stro wa na po dob na po stać pra mi -
pek so lu. Ba da nia nad oby dwo ma le ka mi w po sta ciach
o prze dłu żo nym uwal nia niu wska zu ją, że ich stę że nie te ra -
peu tycz ne we krwi i sku tecz ny wpływ na funk cje ru cho we
utrzy mu je się przez po nad 24 go dzi ny po jed no ra zo wym po -
da niu. Pre pa ra ty po da wa ne raz na do bę uprasz cza ją sche mat
le cze nia i umoż li wia ją lep sze sto so wa nie się cho rych do za le -
ceń le kar skich, jed nak nie są w sta nie za stą pić sil niej szej CDS
osią ga nej za po mo cą le wo do py i apo mor fi ny.

Po da wa nie le wo do py w sko ja rze niu z en ta ka po nem (Sta -
le vo, 4 daw ki/24 h w od stę pach 3,5-go dzin nych) u pa cjen tów
we wcze snym sta dium PD nie opóź nia po ja wie nia się dys ki -
nez w po rów na niu ze sto so wa niem wy łącz nie le wo do py 
(War ren Ola no, ba da nie STRI DE -PD, da ne nie pu bli ko wa ne,
2010). Ina czej niż się spo dzie wa no, sto so wa nie Sta le vo wią za -
ło się z wcze śniej szym po ja wie niem się dys ki nez i więk szą
czę sto ścią ich wy stę po wa nia. Da ne far ma ko ki ne tycz ne wska -
zu ją, że re ko men do wa ne sto so wa nie le ku w czte rech daw -
kach po dzie lo nych nie sta bi li zu je stę że nia le wo do py
w oso czu i osią gnię cia sta nu CDS. Na le ży za zna czyć, że
w przy pad ku ak tu al nie do stęp nych po sta ci le wo do py o kon -
tro lo wa nym uwal nia niu (Si ne met CR), któ re teo re tycz nie ma -
ją po zy tyw ne ce chy far ma ko ki ne tycz ne, ab sorp cja mo że być
rów nież za bu rzo na, a le ki te nie za po bie ga ją dys ki ne zom,
a na wet mo gą uła twiać ich po wsta wa nie.41

Głę bo ka sty mu la cja mó zgu
Głę bo ka sty mu la cja STN i GPi za stą pi ła za bie gi abla cji w le -
cze niu po wi kłań ru cho wych, któ re nie od po wia da ją na wy -
mie nio ne w po przed nich roz dzia łach le ki. Ide al ny kan dy dat
do STN DBS to sto sun ko wo mło dy pa cjent z do sko na łą od po -
wie dzią na le wo do pę, ale też z dłu go trwa ły mi okre sa mi off
i dys ki ne za mi unie moż li wia ją cy mi zwięk sza nie da wek le ków

do pa mi ner gicz nych, któ ry nie ma za bu rzeń funk cji po znaw -
czych lub tyl ko mi ni mal ny de fi cyt.42 W ran do mi zo wa nym ba -
da niu kli nicz nym z udzia łem 156 pa cjen tów z PD i cięż ki mi
po wi kła nia mi ru cho wy mi po rów ny wa no naj lep szą far ma ko -
te ra pię z STN DBS i jed no cze sną far ma ko te ra pią. STN DBS
wy raź ne zmniej sza ła ob ja wy wy czer pa nia daw ki, skra ca ła czas
faz on z dys ki ne za mi (o po nad 50%) i na si le nie ob ja wów de -
pre sji, jak rów nież pro wa dzi ła do ogól nej po pra wy ja ko ści ży -
cia.43 Me ta ana li za wy ni ków le cze nia 921 pa cjen tów za
po mo cą STN DBS wy ka za ła oko ło 70% zmniej sze nie dys ki -
nez in du ko wa nych le wo do pą.44 W wie lu ba da niach su ge ro -
wa no, że an ty dy ski ne tycz ne dzia ła nie STN osią ga ne jest
głów nie przez zmniej sze nie daw ki le ków do pa mi ner gicz nych,
pod czas gdy sty mu la cja ga łek bla dych mo że wy wie rać nie za -
leż ny wpływ. W do brze za pro jek to wa nym pro spek tyw nym,
za śle pio nym ba da niu po rów nu ją cym le cze nie ope ra cyj ne
z DBS STN lub GPi wy ka za no po dob ną po pra wę funk cji ru -
cho wych dla obu tych me tod.45 Ko rzy ści z DBS na le ży jed nak
za wsze roz wa żać przez pry zmat po ten cjal nych po wi kłań zwią -
za nych z pro ce du rą (np. ze rwa nia prze wo dów, za ka że nia, po -
wsta nie krwia ka) oraz wpły wem sa mej sty mu la cji (np.
dyz ar tria, de pre sja, za bu rze nia płyn no ści mo wy). 

W przy pad ku za mro że nia cho du w PD oce nia na by ła sku -
tecz ność sty mu la cji ją dra ko na ro wo -mo sto we go (PPN), czy li
ją dra roz pro szo ne go w gór nej czę ści pnia mó zgu uwa ża ne go
za śród mó zgo wio wy ośro dek ru chu.46 Wstęp ne wy ni ki wska -
zu ją na po ten cjal ne ko rzy ści ze sty mu la cji PPN w przy pad ku
za mro że nia cho du u pa cjen tów le czo nych jed no cze śnie STN
DBS.47 Jed no stron na sty mu la cja PPN mo że być rów nież 
zwią za na ze zmniej sze niem czę sto ści upad ków.48 W ce lu
okre śle nia naj lep szych me tod chi rur gicz nych i szcze gó łów
tech nicz nych (pro ce du ry jed no - lub dwu stron ne, z rów no -
cze sną sty mu la cją STN lub bez niej) nie zbęd ne są dal sze ba -
da nia. 

Eks pe ry men tal ne me to dy chi rur gicz ne
Pier wot nym ce lem dla te ra pii ko mór ko wych, stra te gii do star -
cza nia czyn ni ków tro ficz nych i ge nów w ce lu przy wró ce nia
lub wy mia ny neu ro nów do pa mi ner gicz nych, sta ło się prąż ko -
wie, po nie waż jest to miej sce de ge ne ra cji neu ro nów do pa mi -
ner gicz nych isto ty czar nej i głów ne miej sce, w któ rym
do cho dzi do utra ty do pa mi ny. Naj czę ściej ba da ny mi me to da -
mi te ra pii ma ją cych na ce lu za stą pie nie neu ro nów do pa mi ner -
gicz nych by ły prze szcze py pło do wych ko mó rek isto ty czar nej.
Mi mo wcze śniej szych do wo dów z ba dań otwar tych, że me to -
da ta mo że przy nieść dłu go ter mi no we ko rzy ści kli nicz ne,
zwłasz cza w za kre sie cza su fa zy on bez dys ki nez, jak rów nież
wy ka za nia dłu go trwa łe go prze ży cia wsz cze pia nych neu ro -
nów,49 w dwóch ran do mi zo wa nych ba da niach kli nicz nych nie
wy ka za no istot nych ko rzy ści ze sto so wa nia tej me to dy.50

Su ge ro wa no też, że przy wró ce nie prze kaź nic twa do pa-
mi ner gicz ne go moż na osią gnąć, wy ko rzy stu jąc ko mór ki ma -
cie rzy ste. Więk szość ba dań pro wa dzo no przy uży ciu za rod -
ko wych ko mó rek ma cie rzy stych. Mi mo że ist nie ją do nie sie nia
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o dłu go trwa łym prze ży ciu tych ko mó rek i ko rzyst nym wpły -
wie ope ra cji na ob ja wy ru cho we PD,51 rze czy wi sta po pra wa
spraw no ści jest nie wiel ka, a czas prze ży cia ko mó rek ogra ni -
czo ny. Spre cy zo wa nia wy ma ga opty mal ny ro dzaj ko mó rek
ma cie rzy stych oraz pro to kół trans plan ta cyj ny. Wy da je się, że
tech ni ka ta w po dwój nie za śle pio nych ba da niach kli nicz nych
z ran do mi za cją mo że przy nieść po dob ne wy ni ki, jak trans -
plan ta cje pło do wych ko mó rek isto ty czar nej.

Pod su mo wa nie
W le cze niu po wi kłań ru cho wych w PD sku tecz ne oka za ły się
stra te gie te ra peu tycz ne ukie run ko wa ne na na si la nie prze kaź -
nic twa do pa mi ner gicz ne go. Wśród sto so wa nych me tod zna la -
zło się wy dłu ża nie cza su sku tecz ne go dzia ła nia le wo do py 
(np. przez sto so wa nie se lek tyw nych in hi bi to rów MAO -B i in -
hi bi to rów COMT), sto so wa nie ago ni stów do pa mi ny o dłuż -
szym cza sie pół tr wa nia (np. ro ty go ty ny, po sta ci ro pi ni ro lu
o prze dłu żo nym uwal nia niu, i praw do po dob nie wkrót ce rów -
nież pra mi pek so lu) oraz cią głe wle wy le wo do py do je li ta cien -
kie go. Pa cjen ci, któ rzy do brze od po wia da ją na le wo do pę, ale
cier pią z po wo du na si lo nych po wi kłań ru cho wych mo gą być
pod da wa ni STN DBS lub DBS ga łek bla dych. Pro ce du ry te 
mo gą przy nieść po pra wę funk cji ru cho wych i ja ko ści ży cia. 
Al ter na ty wą dla DBS mo że być apo mor fi na, naj le piej po da wa -
na w spo sób cią gły za po mo cą pom py pod skór nej. Roz wi ja ją -
ce się te ra pie bę dą się praw do po dob nie na dal kon cen tro wać
na po pra wie cią głej (fi zjo lo gicz nej) sty mu la cji do pa mi ner gicz -
nej przez od po wied nie me to dy po da wa nia le ków do pa mi ner -
gicz nych. In nym ce lem jest rów nież oce na wła ści wo ści
mo dy fi ku ją cych prze bieg cho ro by kil ku do mnie ma nych związ -
ków neu ro pro tek cyj nych (np. isra dy pi ny, ino zy ny, kre aty ny)
i roz sze rza nie te ra pii po za układ do pa mi ner gicz ny w ce lu od -
dzia ły wa nia nie tyl ko na za bu rze nia ru cho we, ale też na ca ły
wa chlarz po wi kłań po za ru cho wych wie lo ukła do wej cho ro by,
ja ką jest PD.

Po dzię ko wa nia 
Au to rzy dzię ku ją Mar th cie He adworth, ilu stra to ro wi, i Ma ry
Kem per, re dak to ro wi me dycz ne mu z Uni ver si ty of Cin cin na -
ti Neu ro scien ce In sti tu te, za przy go to wa nie ry cin oraz ko rek -
tę re dak cyj ną rę ko pi su.

Ar ty kuł z Neu ro lo gic Cli nics of North Ame ri ca (Vo lu me 28, Num ber 4, No vem ber 2010,
913-925, Al ber to J. Espay, MD, MSc) jest pu bli ko wa ny za zgo dą El se vier Inc., New York,
New York, USA. Tłu ma cze nie Me di cal Tri bu ne Pol ska. Au to rzy, li cen cjo no daw ca, El se vier
Inc., i wy daw ca, Me di cal Tri bu ne Pol ska, nie gwa ran tu ją ani nie od no szą się do ja ko ści
i war to ści re kla mo wa nych pro duk tów i usług ani sta no wi ska re pre zen to wa ne go przez re -
kla mo daw ców.
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Ar ty kuł po świę co ny jest naj trud niej sze mu pro ble mo -
wi w le cze niu cho ro by Par kin so na, tj. za bu rze niom
ru cho wym, któ re po ja wia ją się w trak cie le cze nia do -

pa mi ner gicz ne go.
Au tor szcze gó ło wo opi sał ce chy kli nicz ne oma wia nych

za bu rzeń (opi sy zo sta ły uzu peł nio ne przej rzy sty mi ry sun ka -
mi) oraz przy to czył da ne epi de mio lo gicz ne.

W tek ście umiesz czo no nie wie le in for ma cji o me cha ni -
zmie po wsta wa nia za bu rzeń, któ ry cią gle nie jest w peł ni
po zna ny (nie jest to za sad ni czy te mat pra cy). Na le ży tu taj
do dać, że po wsta wa nie za bu rzeń ru cho wych po le wo do -
pie zwią za ne jest z me cha ni zmem ośrod ko wym (pro gre sja
zwy rod nie nia ni gro stria tal ne go, zmia ny w re cep to rach do -
pa mi ner gicz nych oraz dzia ła nie le wo do py) oraz ob wo -
dowym (wchła nia nie i me ta bo lizm le wo do py). We dług
do świad czeń de la Fu en te -Fe rnan deza i wsp. zmia ny stę że -
nia do pa mi ny w sy nap sie moż na ob ser wo wać w ba da niu
PET jesz cze przed wy stą pie niem za bu rzeń. Gru pa sta bil na
to cho rzy bez ten den cji do za bu rzeń ru cho wych po le wo -
do pie, a gru pę „fluk tu ato rów” two rzą cho rzy z ten den cją
do za bu rzeń ru cho wych.1 Nie ste ty ża den ze sto so wa nych
obec nie spo so bów le cze nia nie za bez pie cza cho re go przed
po wsta niem za bu rzeń ru cho wych.

Au tor ko men to wa nej pra cy bar dzo do kład nie oma wia
po stę po wa nie w okre ślo nych sy tu acjach kli nicz nych, jest
to bar dzo przy dat ne dla na szej prak ty ki – nie wszyst kie su -
ge ro wa ne pre pa ra ty wy stę pu ją na na szym ryn ku.

Obec nie za sad ni cze moż li wo ści do stęp ne go le cze nia
fluk tu acji ru cho wych to: do sto so wa nie daw ko wa nia le wo -
do py, do da nie ago ni sty do pa mi ny, in hi bi to ra COMT, in hi -
bi to ra MAO -B, aman ta dy ny, sto so wa nie ni skow zgó rzo wej
sty mu la cji mó zgu (DBS -STN), apo mor fi ny w in iek cjach

oraz po da wa nie że lu za wie ra ją ce go le wo do pę (du odo pa)
bez po śred nio do dwu nast ni cy za po mo cą son dy żo łąd ko -
wej lub ga stro sko pii. W Pol sce nie ste ty nie ma moż li wo ści
sto so wa nia dwóch ostat nich wy mie nio nych me tod, acz kol -
wiek przez eks per tów są one za le ca ne w okre ślo nych
grupach pa cjen tów z cho ro bą Par kin so na.2

Prze zczasz ko wa ma gne tycz na sty mu la cja do dat ko we go
po la ru cho we go sku tecz nie ogra ni cza wy stę po wa nie dys -
ki nez u osób z za awan so wa ną cho ro bą Par kin so na, jed nak
trud no ści tech nicz ne ogra ni cza ją jej sto so wa nie.

Za wsze na le ży pa mię tać, że za bu rze niom ru cho wym
towa rzy szą: fluk tu acje ob ja wów po za ru cho wych: czu cio -
wych, au to no micz nych i neu rop sy chicz nych. Są one bar -
dzo do kucz li we dla cho rych. W ko men to wa nym ar ty ku le
brak jest czę ści oma wia ją cej po stę po wa nie w za bu rze niach
po za ru cho wych. Prze pro wa dzo no nie wie le ba dań do ty czą -
cych le cze nia tych ob ja wów. Od sy łam do ra por tu Ame ry -
kań skiej Aka de mii Neu ro lo gii, gdzie po da no prak tycz ne
wska zów ki.4 Za gad nie niu te mu po świę co ny też bę dzie
arty kuł w na stęp nym nu me rze Neu ro lo gii po Dy plo mie.

Nie ste ty, żad na z oma wia nych me tod le cze nia za bu rzeń
ru cho wych i po za ru cho wych nie jest w peł ni sa tys fak cjo -
nu ją ca dla cho rych. Istot nym za da niem ba da nia tej cho ro -
by jest po zna nie przy czyn roz po czy na ją cych pro ces
uszka dza nia neu ro nów w cho ro bie Par kin so na, zna le zie -
nie mar ke rów wcze sne go okre su scho rze nia oraz wpro wa -
dze nie te ra pii ma ją cej wpływ na jej na tu ral ny prze bieg.
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o dłu go trwa łym prze ży ciu tych ko mó rek i ko rzyst nym wpły -
wie ope ra cji na ob ja wy ru cho we PD,51 rze czy wi sta po pra wa
spraw no ści jest nie wiel ka, a czas prze ży cia ko mó rek ogra ni -
czo ny. Spre cy zo wa nia wy ma ga opty mal ny ro dzaj ko mó rek
ma cie rzy stych oraz pro to kół trans plan ta cyj ny. Wy da je się, że
tech ni ka ta w po dwój nie za śle pio nych ba da niach kli nicz nych
z ran do mi za cją mo że przy nieść po dob ne wy ni ki, jak trans -
plan ta cje pło do wych ko mó rek isto ty czar nej.

Pod su mo wa nie
W le cze niu po wi kłań ru cho wych w PD sku tecz ne oka za ły się
stra te gie te ra peu tycz ne ukie run ko wa ne na na si la nie prze kaź -
nic twa do pa mi ner gicz ne go. Wśród sto so wa nych me tod zna la -
zło się wy dłu ża nie cza su sku tecz ne go dzia ła nia le wo do py 
(np. przez sto so wa nie se lek tyw nych in hi bi to rów MAO -B i in -
hi bi to rów COMT), sto so wa nie ago ni stów do pa mi ny o dłuż -
szym cza sie pół tr wa nia (np. ro ty go ty ny, po sta ci ro pi ni ro lu
o prze dłu żo nym uwal nia niu, i praw do po dob nie wkrót ce rów -
nież pra mi pek so lu) oraz cią głe wle wy le wo do py do je li ta cien -
kie go. Pa cjen ci, któ rzy do brze od po wia da ją na le wo do pę, ale
cier pią z po wo du na si lo nych po wi kłań ru cho wych mo gą być
pod da wa ni STN DBS lub DBS ga łek bla dych. Pro ce du ry te 
mo gą przy nieść po pra wę funk cji ru cho wych i ja ko ści ży cia. 
Al ter na ty wą dla DBS mo że być apo mor fi na, naj le piej po da wa -
na w spo sób cią gły za po mo cą pom py pod skór nej. Roz wi ja ją -
ce się te ra pie bę dą się praw do po dob nie na dal kon cen tro wać
na po pra wie cią głej (fi zjo lo gicz nej) sty mu la cji do pa mi ner gicz -
nej przez od po wied nie me to dy po da wa nia le ków do pa mi ner -
gicz nych. In nym ce lem jest rów nież oce na wła ści wo ści
mo dy fi ku ją cych prze bieg cho ro by kil ku do mnie ma nych związ -
ków neu ro pro tek cyj nych (np. isra dy pi ny, ino zy ny, kre aty ny)
i roz sze rza nie te ra pii po za układ do pa mi ner gicz ny w ce lu od -
dzia ły wa nia nie tyl ko na za bu rze nia ru cho we, ale też na ca ły
wa chlarz po wi kłań po za ru cho wych wie lo ukła do wej cho ro by,
ja ką jest PD.
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Au to rzy dzię ku ją Mar th cie He adworth, ilu stra to ro wi, i Ma ry
Kem per, re dak to ro wi me dycz ne mu z Uni ver si ty of Cin cin na -
ti Neu ro scien ce In sti tu te, za przy go to wa nie ry cin oraz ko rek -
tę re dak cyj ną rę ko pi su.

Ar ty kuł z Neu ro lo gic Cli nics of North Ame ri ca (Vo lu me 28, Num ber 4, No vem ber 2010,
913-925, Al ber to J. Espay, MD, MSc) jest pu bli ko wa ny za zgo dą El se vier Inc., New York,
New York, USA. Tłu ma cze nie Me di cal Tri bu ne Pol ska. Au to rzy, li cen cjo no daw ca, El se vier
Inc., i wy daw ca, Me di cal Tri bu ne Pol ska, nie gwa ran tu ją ani nie od no szą się do ja ko ści
i war to ści re kla mo wa nych pro duk tów i usług ani sta no wi ska re pre zen to wa ne go przez re -
kla mo daw ców.
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Ar ty kuł po świę co ny jest naj trud niej sze mu pro ble mo -
wi w le cze niu cho ro by Par kin so na, tj. za bu rze niom
ru cho wym, któ re po ja wia ją się w trak cie le cze nia do -

pa mi ner gicz ne go.
Au tor szcze gó ło wo opi sał ce chy kli nicz ne oma wia nych

za bu rzeń (opi sy zo sta ły uzu peł nio ne przej rzy sty mi ry sun ka -
mi) oraz przy to czył da ne epi de mio lo gicz ne.

W tek ście umiesz czo no nie wie le in for ma cji o me cha ni -
zmie po wsta wa nia za bu rzeń, któ ry cią gle nie jest w peł ni
po zna ny (nie jest to za sad ni czy te mat pra cy). Na le ży tu taj
do dać, że po wsta wa nie za bu rzeń ru cho wych po le wo do -
pie zwią za ne jest z me cha ni zmem ośrod ko wym (pro gre sja
zwy rod nie nia ni gro stria tal ne go, zmia ny w re cep to rach do -
pa mi ner gicz nych oraz dzia ła nie le wo do py) oraz ob wo -
dowym (wchła nia nie i me ta bo lizm le wo do py). We dług
do świad czeń de la Fu en te -Fe rnan deza i wsp. zmia ny stę że -
nia do pa mi ny w sy nap sie moż na ob ser wo wać w ba da niu
PET jesz cze przed wy stą pie niem za bu rzeń. Gru pa sta bil na
to cho rzy bez ten den cji do za bu rzeń ru cho wych po le wo -
do pie, a gru pę „fluk tu ato rów” two rzą cho rzy z ten den cją
do za bu rzeń ru cho wych.1 Nie ste ty ża den ze sto so wa nych
obec nie spo so bów le cze nia nie za bez pie cza cho re go przed
po wsta niem za bu rzeń ru cho wych.

Au tor ko men to wa nej pra cy bar dzo do kład nie oma wia
po stę po wa nie w okre ślo nych sy tu acjach kli nicz nych, jest
to bar dzo przy dat ne dla na szej prak ty ki – nie wszyst kie su -
ge ro wa ne pre pa ra ty wy stę pu ją na na szym ryn ku.

Obec nie za sad ni cze moż li wo ści do stęp ne go le cze nia
fluk tu acji ru cho wych to: do sto so wa nie daw ko wa nia le wo -
do py, do da nie ago ni sty do pa mi ny, in hi bi to ra COMT, in hi -
bi to ra MAO -B, aman ta dy ny, sto so wa nie ni skow zgó rzo wej
sty mu la cji mó zgu (DBS -STN), apo mor fi ny w in iek cjach

oraz po da wa nie że lu za wie ra ją ce go le wo do pę (du odo pa)
bez po śred nio do dwu nast ni cy za po mo cą son dy żo łąd ko -
wej lub ga stro sko pii. W Pol sce nie ste ty nie ma moż li wo ści
sto so wa nia dwóch ostat nich wy mie nio nych me tod, acz kol -
wiek przez eks per tów są one za le ca ne w okre ślo nych
grupach pa cjen tów z cho ro bą Par kin so na.2

Prze zczasz ko wa ma gne tycz na sty mu la cja do dat ko we go
po la ru cho we go sku tecz nie ogra ni cza wy stę po wa nie dys -
ki nez u osób z za awan so wa ną cho ro bą Par kin so na, jed nak
trud no ści tech nicz ne ogra ni cza ją jej sto so wa nie.

Za wsze na le ży pa mię tać, że za bu rze niom ru cho wym
towa rzy szą: fluk tu acje ob ja wów po za ru cho wych: czu cio -
wych, au to no micz nych i neu rop sy chicz nych. Są one bar -
dzo do kucz li we dla cho rych. W ko men to wa nym ar ty ku le
brak jest czę ści oma wia ją cej po stę po wa nie w za bu rze niach
po za ru cho wych. Prze pro wa dzo no nie wie le ba dań do ty czą -
cych le cze nia tych ob ja wów. Od sy łam do ra por tu Ame ry -
kań skiej Aka de mii Neu ro lo gii, gdzie po da no prak tycz ne
wska zów ki.4 Za gad nie niu te mu po świę co ny też bę dzie
arty kuł w na stęp nym nu me rze Neu ro lo gii po Dy plo mie.

Nie ste ty, żad na z oma wia nych me tod le cze nia za bu rzeń
ru cho wych i po za ru cho wych nie jest w peł ni sa tys fak cjo -
nu ją ca dla cho rych. Istot nym za da niem ba da nia tej cho ro -
by jest po zna nie przy czyn roz po czy na ją cych pro ces
uszka dza nia neu ro nów w cho ro bie Par kin so na, zna le zie -
nie mar ke rów wcze sne go okre su scho rze nia oraz wpro wa -
dze nie te ra pii ma ją cej wpływ na jej na tu ral ny prze bieg.
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